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breviations 


a-1 AT 
Ac 

AC 

ACAN 

ACAT 

ACE 

ACTH 

ADH 

ADN 

AFP 

Afssaps 

alpha-1 antitrypsine 
anticorps 

anticoagulant circulant 
anticorps antinucleaire 
anticorps antithyroi'dien 
antigene carcino-embryonnaire 

Adrenocorticotrophic Hormone 
hormone antidiuretique 
acide desoxyribonucleique 
alphafoetoproteine 

Agence fran^aise de securite sanitaire des produits 
de sante 

Ag 

AGL 

AHAI 

AINS 

ALA 

ALAT 

AMP 

Anaes 

antigene 
acide gras libre 

anemie hemolytique auto-immune 
anti-inflammatoire non steroi'dien 
acide A-aminolevulinique 
alanine-aminotransferase 

Adenosine monophosphorique (acide) 

Agence nationale d'accreditation et devaluation 
en sante (aujourd'hui HAS : Haute Autorite de sante) 

ANCA 

anticorps anticytoplasme des polynucleaires 
neutrophiles 

aPL 

APUD 

AREB 

ARP 

ASAT 

ASLO 

AT 

ATP 

AVC 

AVK 

AVP 

anticorps antiphospholipide 

Amine Precursor Uptake and Decarboxylation 
anemie refractaire avec exces de blastes 
activite renine plasmatique 
aspartate-aminotransferase 
antistreptolysine O 
antithrombine 

adenosine triphosphorique (acide) 
accident vasculaire cerebral 
antivitamine K 
arginine vasopressive 

BAV 

BBS 

BES 

BGN 

BK 

BPCO 

BW 

bloc auriculo-ventriculaire 

Besnier-Boeck-Schaumann (maladie de) 
bilan electrolytique sanguin 
bacille Gram negatif 
bacille de Koch 

bronchopneumopathie chronique obstructive 
Bordet-Wassermann (reaction de) 

XII ) 

Abreviations 


C1-INH inhibiteur de la Cl-esterase 

CA cancer antigene 

Ca calcium 

CBG Cortisol Binding Globulin 

CBP cirrhose biliaire primitive 

CCMH concentration corpusculaire moyenne en hemoglobine 

CD classe de differentiation 

CDT transferrine carboxy-deficiente 

CGMH concentration globulaire moyenne en hemoglobine 

CIC complexes immuns circulants 

CIVD coagulation intravasculaire disseminee 

CK creatine-kinase 

Cl chlore 

CMB concentration minimale bactericide 

CMF cytometrie en flux 

CMI Concentration minimale inhibitrice 

CMV cytomegalovirus 

CoA coenzyme A 

CPK creatine-phosphokinase 

CRF Corticotropin Releasing Factor 

CRH Corticotropin Releasing Hormone 

CRP C-reactive proteine 

CSTf coefficient de saturation de la transferrine 
CSS coefficient de saturation de la siderophiline 

CTF capacite totale de fixation 

CTSS capacite totale de saturation de la siderophilline 
Cu cuivre 

d dalton 

DHA dehydroepiandrosterone 

DHEA dehydroepiandrosterone 

DO densite optique 

DNID diabete non insulinodependant. 

EA Early Antigen 

EAL exploration d'une anomalie lipidique 

EBNA Epstein-Barr Nuclear Antigen 

EBV Epstein-Barr virus 

ECBU examen cytobacteriologique des urines 

EDTA acide ethylene diamine tetra-acetique 

ELISA Enzyme linked immunosorbent assay 

ENA antigene nucleaire soluble ( Extractible Nuclear 

Antigen) 

ENS enolase neurospecifique (Neurospecific Enolase) 

ETEC f. coli enterotoxinogene 

EPEC F. coli enteropathogene 
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FAB 

franco-americano-britannique (classification) 

FAN 

facteur antinucleaire 

FAST 

Fluoro-allergosorbent test 

fL 

femtolitre = 1 °° 10 -15 L 

FLU 

cortisol libre urinaire 

FR 

facteur rhumatoi'de 

FSH 

folliculostimuline 

FTA 

Fluorescent Treponema Antibody 

abs test 

Absorption Test 

9 

gramme 

GEU 

grossesse extra-uterine 

GH 

Growth Flormone 

g/j 

gramme par jour 

g/kg 

gramme par kilogramme de poids corporel 

g/L 

gramme par litre 

G6PD 

glucose-6-phosphate deshydrogenase 

GNMP 

glomerulonephrite membrano-proliferative primitive 

GR 

globule rouge 

GUT 

gonadrotrophine urinaire totale 

HAV 

Hepatitis A Virus 

Hb 

hemoglobine 

HBPM 

heparine de bas poids moleculaire 

HBV 

Hepatitis B Virus 

HCG 

Human Chorionic Gonadotropin 

HCV 

Hepatitis C Virus 

HDL 

High Density Lipoprotein 

HDV 

Hepatitis D Virus 

HGH 

Human Growth Hormone 

HGPO 

hyperglycemie provoquee par voie orale 

5-HIA 

5-hydroxy-indole-acetique 

HIV 

Human immunodeficiency virus 

HLA 

Human leukocyte antigen 

HLM 

hematies-leucocytes par minute 

HNF 

heparine non fractionnee 

HPLC 

chromatographie liquide haute pression 

HTA 

hypertension arterielle 

HVG 

hypertrophie ventriculaire gauche 

1C 

insuffisance cardiaque 

ID 

intradermique 

IDM 

infarctus du myocarde 

IEC 

inhibiteur de I'enzyme de conversion 

IFI 

immunofluorescence indirecte 
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Abreviations 


Ig immunoglobuline 

IGF Insulinlike Growth Factor 

IHA inhibition de I'hemagglutination 

IM intramusculaire 

IMAO inhibiteur de la monoamine-oxydase 

INH isoniazide 

I NR International Normalised Ratio 

IV intraveineux 

IRA insuffisance renale aigue 

ISI index de sensibilite international 

j jour 

K potassium 

kg kilogramme 

L litre 

LAL leucemie aigue lymphoblastique 

LAM leucemie aigue myeloide 

LBA lavage broncho-alveolaire 

LCR liquide cephalo-rachidien 

LDH lactico-deshydrogenase 

LDL Low Density Lipoprotein 

LEAD lupus erythemateux aigu dissemine 

LH Luteinizing Hormone 

LLC leucemie lymphoide chronique 

LMC leucemie myeloide chronique 

LMNH lymphome malin non hodgkinien 

MAO Monoamine-oxydase 

p micro ( 1 0— 6 ) 

pig microgramme 

|iL microlitre 

pmol micromole 

mEq milliequivalent 

mg milligramme 

Mg magnesium 

min minute 

mL millilitre 

mm millimetre 

mmHg millimetre de mercure 

mmol millimole 

MNI mononucleose infectieuse 

mol mole 

mOsm milliosmole 
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MST 

maladie sexuellement transmissible 

mU 

milliunite 

MU 

million d'unites 

mUI 

milliunite Internationale 

MUI 

million d'unites internationales 

n 

nano (1 0 -9 ) 

Na 

sodium 

NaCI 

chlorure de sodium 

NEFA 

Non Esterified Fatty Acid 

NEM 

neoplasie endocrinienne multiple 

NFS 

numeration-formule sanguine 

ng 

nanogramme 

NIL/M 

Negative for Intraepithelial Lesion or Malignancy 

nmol 

nanomole 

17-0 FI 

17-hydroxycorticoide 

OAP 

oedeme aigu du poumon 

OCT 

ornithine-carbamyltransferase 

P 

phosphore 

PA 

phosphatases alcalines 

PAPP-A 

Pregnancy associated plasma protein A 

p-ANCA 

ANCA antimyeloperoxydase 

PAP 

phosphatase acide prostatique 

PBD 

reaction de Paul-Bunnell-Davidsohn 

PBG 

porphobilinogene 

PBJ 

proteine de Bence Jones 

PDF 

produit de la degradation de la fibrine 

PEG 

pregnandiol 

pg 

picogramme 

PGT 

pregnanetriol 

Pi 

Proteinase inhibitor 

PIF 

Prolactin Inhibiting Factor 

PL 

ponction lombaire 

PM 

poids moleculaire 

PNB 

polynucleaire basophile 

PNE 

polynucleaire eosinophile 

PNN 

polynucleaire neutrophile 

ppm 

parties par million 

PRIST 

Paper Radio-Immunosorbent assay 

PSA 

Prostate Specific Antigen 

PTH 

parathormone 

PTHrP 

Parathyroid Hormone-related Peptide 

PTI 

purpura thrombopenique idiopathique 
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PTT 

purpura thrombotique thrombocytopenique 

PVC 

prelevement de villosites choriales 

RAA 

rhumatisme articulaire aigu 

RAI 

recherche d'anticorps irreguliers 

RAST 

Radio allergosorbent Test 

RCH 

rectocolite hemorragique 

RF 

Releasing Factor 

RGB 

reaction biologique de grossesse 

Rh 

Rhesus 

RH 

Releasing Hormone 

RIA 

Radio-lmmuno Assay 

RIPA 

Radio-lmmunoprecipitation Assay 

RIST 

Radio-Immunosorbent Test 

RNP 

Ribonucleoprotein 

SA 

semaines d'amenorrhee 

SAPL 

syndrome des anticorps antiphospholipidiques 

S-DHEA 

sulfate de dehydroepiandrosterone 

5GA 

streptocoque du groupe A 

SHU 

syndrome hemolytique et uremique 

sida 

syndrome immunodeficitaire acquis 

STH 

somatotrophine 

T3 

tri-iodothyronine 

TBG 

Thyroxine binding globulin 

TCA 

temps de cephaline activee 

TCK 

temps de cephaline kaolin 

TCMH 

teneur corpusculaire moyenne en hemoglobuline 

TCT 

thyrocalcitonine 

TEBG 

Testosterone Estradiol Binding Globulin 

TGA 

anticorps antitransglutaminase 

Tn 

troponines 

TP 

taux de prothrombine 

TPHA 

Treponema Pallidum Hemagglutination Assay 

TPI 

Treponema Pallidum Immobilization 

TQ 

temps de Quick 

TRH 

Thyrotropin Releasing Hormone 

TRP 

taux de reabsorption tubulaire du phosphore 

TRU 

test respiratoire a I'uree marquee 

TS 

temps de saignement 

TSH 

Thyroid Stimulating Hormone 

U 

unite 

UFC 

unites formant colonies 
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Ul 

unite Internationale 

UK 

urokinase 

UV 

ultraviolet 

VC A 

Viral Capsid Antigen 

VDRL 

Venereal Disease Research Laboratory 

VEMS 

volume expiratoire maximal seconde 

VIP 

peptide vasoactif intestinal 

VMA 

vanyl mandelique acide 

VG 

valeur globulaire 

VGM 

volume globulaire moyen 

VGT 

volume globulaire total 

VI H 

virus de I'immunodeficience humaine 

VIP 

Vaso-lntestinal Peptide 

VLDL 

Very Low Density Lipoprotein 

VS 

vitesse de sedimentation globulaire 

VWF 

facteur Willebrand 

WR 

Waaler-Rose 
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xpression des resultats 


Les resultats des examens sont exprimes d'une part en unites tradi- 
tionnelles, d'autre part en unites SI (systeme international d'unites) 
sauf pour les valeurs de I'hemogramme qui sont exprimees unique- 
ment en unites SI, plus simples et plus maniables. 

Les multiplicateurs permettant la conversion des resultats d'un sys- 
teme d'unites a I'autre sont indiques en petits caracteres. 

Dans le systeme SI I'unite de volume, le litre, est notee /. Toutefois il 
est tolere de la noter L lorsque la police d'ecriture utilisee pourrait 
preter a des confusions (entre / et 1 par exemple). 

Cette tolerance a ete utilisee id. 

Les resultats des dosages d'enzymes sont indiques en « unites enzy- 
matiques* (U) car I'unite officielle, le katal, n'est pratiquement pas 
utilisee. 

Le titre, c'est-a-dire I'inverse de la premiere dilution serique posi- 
tive, est I'unite de dosage des anticorps. La valeur seuil est retenue 
dans cet ouvrage sous la forme « Examen positif si le titre est supe- 
rieur a... » 

Lorsque les resultats sont rendus en « unites arbitrages*, c'est-a- 
dire en unites n'appartenant pas au systeme SI des physiciens et des 
chimistes mais proposees par les firmes qui fabriquent les reactifs 
necessaires aux dosages, elles sont symbolisees par U (pour « uni- 
tes*) ou U I (pour « unite internationale ») ou encore INR (pour 
international normalized ratio). II est toujours precise que les «U» 
sont des unites arbitraires. 

Les valeurs dites «normales» ou «usuelles» varient d'une techni- 
que de dosage a I'autre. Lorsque ces variations sont importantes il 
est indique que les valeurs normales sont donnees a titre indicatif. 


Expression des resultats \ XIX 


relevements 


Les prelevements destines a des recherches d'anticorps (serodia- 
gnostics, complement, autoanticorps, agglutinines, etc.) se font sur 
tube sec. 

En hematologie, les prelevements pour NFS-VS se font sur EDTA. 
Les prelevements pour les examens de I'hemostase se font sur tube 
citrate. Les prelevements pour etude de I'hemostase doivent impe- 
rativement se faire selon des regies strictes detaillees ci-dessous. 

En biochimie, les dosages sur serum se font a partir de prelevements 
sur tube sec, Les dosages sur plasma se font evidemment sur anti- 
coagulant (heparine, EDTA ou oxalate). Lorsque tel ou tel anticoa- 
gulant est incompatible avec la methode de dosage la plus utilisee, 
cette interference est signalee sous la forme : «Prelevement sur 
heparine, (...) ne conviennent pas». 

Beaucoup de dosages peuvent se faire soit sur serum soit sur plasma 
en fonction de la technique choisie par le laboratoire. Dans ce cas il 
est indique « Prelevement sur tube sec ou sur tube heparine*. 

Dans I'enorme majorite des cas, doser sur plasma ou sur serum 
n'influence pas les resultats. Parmi les dosages presentes dans cet 
ouvrage, un seul donne des resultats differents selon qu'il est fait 
sur plasma ou serum, c'est celui du glucose. Les valeurs (differentes) 
seriques et plasmatiques de la glycemie sont indiquees a la rubrique 
Valeurs usuelles. 
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Prelevement sanguin pour test d'hemostase 

II est indispensable de respecter les precautions suivantes : 

• patient de preference a jeun; 

• prelever sur le bras oppose a une perfusion d'heparine; 

• sauf necessity absolue ne pas prelever sur catheter; 

• si d'autres examens sont demandes, prelever dans le tube pour 
etude de I'hemostase en dernier en utilisant I'ecoulement des 
premiers millilitres de sang pour d'autres analyses; 

• recueillir le sang sur citrate - a la concentration de 3,2 % de 
citrate de sodium, soit un volume de citrate pour neuf volumes 
de sang -, ou sur tube CTAD (dans le cadre du suivi d'un traite- 
ment par I'heparine non fractionnee). Tout autre anticoagulant 
est proscrit; 

• respecter strictement le volume de sang a prelever tel qu'il est 
indique sur le tube fourni par le laboratoire; 

• utiliser des tubes en verre silicone; 

• ne pas laisser le garrot en place plus de 1 min (recommandation 
du GEHT ou Groupe d'etudes sur I'hemostase et la thrombose); 

• homogeneiser le sang et I'anticoagulant par huit a dix retourne- 
ments successifs; 

• envoyer au laboratoire dans I'heure suivant le prelevement. 

Prelevement arteriel pour dosage des gaz du sang 

Le sang est preleve par ponction de I'artere radiale apres test 
d'Allen, qui consiste a comprimer les deux arteres, radiale et cubi- 
tale, afin de vider la main de son sang. Lorsque celle-ci est devenue 
blanche, I'artere cubitale est liberee. Si la main se recolore, la ponc- 
tion est autorisee car cela montre qu'en cas de lesion de I'artere 
radiale au cours ou au decours du geste, I'artere cubitale prendrait 
le relais. 

Prelevement en anaerobiose stricte (a I'abri de I'air), sans garrot, 
dans une seringue jetable speciale heparinee, et bouchee dont le 
piston remonte spontanement sous I'influence de la pression arte- 
rielle. Ponctionner obliquement a 45°, la pointe de I'aigui I le face 
au courant arteriel jusqu'a I'apparition de sang rouge dans la serin- 
gue; 3 mL de sang sont suffisants. 

Apres la ponction comprimer I'artere pendant 5 min avec une com- 
presse imbibee d'antiseptique. 

Les eventuelles bulles d'air doivent etre chassees immediatement 
pour eviter toute alteration de la pression partielle en oxygene. 


Prelevements C XXI 


La ponction peut aussi se faire dans I'artere femorale ou humerale. 
A la ponction arterielle souvent redoutee des patients il est possi- 
ble de preferer, soit une ponction a I'aiguille ultrafine pour micro- 
methode (100 pL suffisent), soit un prelevement de sang capillaire 
«arterialise» a I'oreille apres vasodilatation cutanee au moyen 
d'une pommade speciale appliquee pendant 10 min. 

Dosage des gaz du sang dans les 15 min qui suivent le 
prelevement. 

Prelevement sanguin pour hemoculture 

Apres asepsie rigoureuse du site de prelevement (alcool a 70 % plus 
produit iode) pendant 1 a 2 min (respecter ce temps de contact), 
prelever par ponction veineuse a I'aide d'un dispositif a usage 
unique. 

Prelever une quantite suffisante de sang : 5-10 mL par flacon chez 
I'adulte, 1-2 mL chez I'enfant. 

Eviter de prelever le sang a partir d'un catheter : risque important 
de contamination. 

Si le patient est traite par antibiotiques, utiliser de preference des 
flacons contenant des substances (resines, charbon active) ayant un 
effet neutralisant sur les antibiotiques. 

Ensemencer les flacons pour hemoculture apres disinfection du 
capuchon (alcool a 70 % produit iode qu'on laisse secher). Deux 
flacons par hemoculture : I'un en anaerobiose et I'autre en aero- 
biose (laisser entrer de I'air filtre). 

Envoyer au laboratoire le plus rapidement possible a temperature 
ambiante. Au laboratoire les flacons doivent etre places dans une 
etuve a 37 °C immediatement. 

Prevenir le laboratoire d'une eventuelle prise d'antibiotique. 
Indiquer la date, I'heure, le site du prelevement et la temperature 
du patient. 
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Recueil des urines de 24 h 

Ce type de recueil doit etre prefere a un recueil fractionne (urines 
nocturnes ou urines recueillies sur un temps fixe : 2 ou 4 ou 8 h) cha- 
que fois que /'elimination du produit dose (creatinine par exemple) 
n'est pas constante au cours du nycthemere. 

Le patient vide sa vessie aux toilettes a une heure precise (8 h du 
matin par exemple); les urines correspondantes sontjetees. 

Toutes les urines provenant de toutes les mictions sont ensuite 
recueillies jusqu'au lendemain a la meme heure, dans un recipient 
propre et sterile. La derniere miction est recueillie. 

Agiter le bocal (pour homogeneiser les urines) avant de prelever un 
echantillon pour le dosage. 

Les erreurs les plus habituelles sont la conservation de la premiere 
miction, I'oubli d'une miction, I'absence de recueil lors d'une mic- 
tion associee a une defecation. 

Dosage de la creatinine urinaire 

Le dosage de la creatinine urinaire permet de s'assurer que le recueil 
des urines de 24 h a bien ete total. En effet, la creatininurie est 
une constante pour un individu donne, qui est fonction de sa masse 
musculaire. Si la creatininurie est plus basse que ne le voudraient le 
poids et la taille, c'est que le recueil urinaire est incomplet. 

Valeurs usuelles 

• Chez I'homme : 

1 100 a 2000 mg/24 h (10 a 18 mmol/24 h) 

20 a 26 mg/kg/24 h (220 pmol/kg/24 h) 

• Chez la femme : 

800 a 1 350 mg/24 h (7 a 12 mmol/24 h) 

14 a 22 mg/kg/24 h (177 pmol/kg/24 h) 

Tout recueil d'urines dont la creatininurie s'ecarte de ces normes 
doit etre ecarte quel que soit le dosage envisage : clairance de la 
creatinine, dosage d'hormones, bilan phosphocalcique, etc. 


Prelevements \ XXIII 


Acidification des urines 

L' acidification des urines est indispensable en cas de dosage de 
5HIA, acide oxalique, catecholamines, serotonine. 

Preparer un bocal contenant 1 5 mL d'HCI et 1 5 mL d'eau. 

Acide et eau doivent etre mis dans le bocal avant le recueil et non 
apres sinon les resultats seront minores. 

Expliquer au patient que le bocal contient de I'acide chlorhydrique. 
Proceder ensuite comme a I'habitude pour un recueil d'urines de 24 h. 

Prelevement de selles 

Voir Coproculture et Examen parasitologique des selles. 
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cide lactique (lactate) 


Le lactate est la forme ultime de la degradation anaerobie du glu- 
cose. Cette reaction se produit lorsque les tissus manquent d'oxy- 
gene. Le lactate sanguin augmente done dans toutes les hypoxies 
severes. 

Les ions lactate sont utilises pour la neoglucogenese. Toute diminu- 
tion de cette derniere (toute anomalie de stockage du glycogene) 
augmente egalement la lactatemie. 

Indications 

• Recherche d'une acidose lactique devant une acidose metaboli- 
que, notamment chez le diabetique. 

• Confirmation d'une glycogenose hepatique chez le nourrisson. 

Prelevement Q 

Prelever chez un sujet a jeun, au repos, car la lactatemie augmente 
apres I'effort musculaire et apres les repas. 

Voie arterielle (comme pour les gaz du sang), ou a la rigueur ponc- 
tion veineuse mais sans garrot sur tube contenant un inhibiteur 
de la glycolyse erythrocytaire (comme pour la glycemie). 

© Transport immediat au laboratoire dans la glace pour dosage 
immediat. 

Valeurs usuelles 

Chez I'adulte : 

Facteurs de conversion 
mg x 0,01 1 = mmol 
mmol x 90,1 - mg 

Interpretation 

L'hyperlactatemie peut etre due a une insuffisance respiratoire 
aigue, un collapsus prolonge ou un choc - circonstances au cours 
desquelles I'acidose lactique est habituelle, mais peu recherchee. 

Acidose lactique du diabetique 

L'hyperlactatemie caracterise I'acidose lactique du diabetique, qui 
s'observe chez un diabetique de type II a I'occasion d'une insuffi- 


• sang arteriel : 

< 90 mg/L (1 mmol/L) 

• sang veineux : 

50 a 180 mg/L (0,5 a 2 mmol/L) 


2 j Acide lactique (lactate) 


sance cardiaque respiratoire ou renale. Elle est suspectee devant un 
tableau d'acidose metabolique avec polypnee evoquant un «coma 
diabetique » mais sans corps cetoniques dans les urines. 

L'acidose est tres severe. Dans le sang le pH avoisine 7, les bicarbo- 
nates sont < 10 mmol/L, la lactatemie est > 6 mmol/L. 


J Une lactatemie > 4 mmol/L est un signe de gravite faisant 
, reserver le pronostic vital. Prevenez immediatement I'equipe 
soignante. 


Glycogenose hepatique 

Dans la glycogenose hepatique de type I, ou maladie de von Gierke, 
la lactatemie est augmentee, et la glycemie abaissee. 

Cette affection, transmise sur le mode autosomique recessif, et 
due a un deficit en glucose-6-phosphatase, se traduit vers I'age de 
trois ou quatre mois par une hypoglycemie chronique, un retard 
de croissance et une hepatomegalie due a ^accumulation du glyco- 
gene dans le foie. 


Acide lactique (lactate) C 3 


cide oxalique (oxalate) sanguin 


L'acide oxalique provient, pour une faible part, des apports alimen- 
taires, et pour I'essentiel du metabolisme intermediate, principa- 
lement de I'oxydation hepatique du glyoxylate. II a la particularity 
d'etre tres peu soluble dans I'urine, ce qui est un facteur de lithiase 
urinaire en cas de production augmentee. 

Indications 

• Suivi d'un malade en hemodialyse. 

• Intoxication a I'ethylene glycol. 

Prelevement O 

A jeun de preference. Verifier que le patient n'a pas pris 
de vitamine C dans les 48 h avant le dosage comme cela lui a 
ete demande, car I'oxalate peut resulter de la transformation de 
l'acide ascorbique (vitamine C). 

Prelevement veineux sur tube sec. 


Valeurs usuelles 


En general : 

Facteurs de conversion 

< 30 pmol/L (2,7 mg/L) 

mg/L x 1 1 = pmol/L 


mol/L x 0,09 = mg/L 

interpretation 


Insuffisance renale chronique 

L'hyperoxalemie est une complication de I 'insuffisance renale chro- 
nique terminale, a I'origine d'arthropathies microcristallines et de 
nephrocalcinoses. L'oxalemie est dosee chez les malades en dialyse 
afin d'adapter I'efficacite de cette derniere. 

Intoxication a I'ethylene glycol 

L'intoxication aigue a Vethylene glycol (utilise dans I'industrie comme 
solvant et comme antigel) provoque une production massive d'oxa- 
late et une acidose metabolique grave. L'oxalemie est alors tres 
elevee. 
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cide oxalique (oxalate) urinaire 


L'acide oxalique est elimine par le rein et il est tres peu soluble dans 
I'urine. Son affinite avec le calcium de I'urine entraTne la formation 
de calculs urinaires d'oxalate de calcium. 

Urines de 24 h acidifiees et conservees a 4 °C pendant la duree 
du recueil afin d'empecher la cristallisation de I'oxalate (voir 
Prelevements). 

Valeurs usuelles 

• Chez la femme : 

< 500 pmol/24 h (45 mg/24 h) 

• Chez I'homme : 

< 600 pmol/24 h (55 mg/24 h) 

Interpretation 

Hyperoxalurie endogene ou primaire 

L'hyperoxalurie primaire de type I, ou oxalose, est une maladie fami- 
liale de transmission autosomique recessive, fort rare, mais grave, 
due a un deficit hepatique en alanine-glyoxylate aminotransferase 
(ACT). 

Elle se manifeste des I'enfance, parfois des les premiers mois de la 
vie, par une hyperoxalurie tres importante (> 1 200 pmol/24 h), une 
lithiase renale oxalique tres severe avec nephrocalcinose qui pro- 
voque une insuffisance renale. Lorsque celle-ci apparait, I'oxalurie 
diminue et I'oxalate se depose dans de nombreux organes (coeur, 
retine, nerfs), de sorte que le seul traitement curatif a ce stade est 
la double greffe hepatique et renale. 

Hyperoxalurie exogene 

Une hyperoxalurie moderee (< 800 pmol/24 h) peut etre due a une 
consommation excessive d'aliments riches en oxalate : rhubarbe, 
oseille, epinards, tomates, betteraves, poivrons, asperges, et sur- 
tout chocolat. 

L'hyperoxalurie enterique est due a une augmentation de I'absorp- 
tion intestinale d'oxalate en rapport avec une resection ileale, un 


Facteurs de conversion 
mg x 1 1 = pmol 
pmol x 0,09 - mg 
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court-circuit destine a traiter I'obesite, une maladie de Crohn, etc. 
L'oxalurie est alors de I'ordre de 1 000 pmol/24 h. 

Lithiase urinaire 

Bien que 60 a 70 % des calculs urinaires soient des calculs d'oxa- 
late, une hyperoxalurie tranche est rarement constatee au cours 
des lithiases urinaires de I'adulte. II est possible que certaines 
d'entre elles soient dues a des hyperoxaluries moderees, intermit- 
tentes (consommation irreguliere d'aliments riches en oxalate) 
meconnues. 
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Acide urique (urate) sanguin 


L'acide urique est leterme ultimede la degradation des purines qui pro- 
viennent de I'alimentation (pour unefaible part), de la purinosynthese 
cellulaire, du catabolisme des acides nucleiques (pour I'essentiel). 

II est elimine pour les deux tiers dans les urines. 

Indications 

• Recherche d'une goutte primaire ou secondaire. 

• Suivi d'un patient atteint d'insuffisance renale chronique. 

• Suivi d'une femme enceinte hypertendue. 

Prelevement Q 

L'uricemie augmentant apres les repas, les exces alcooliques et les 
efforts physiques importants, il faut prelever sur un patient a jeun 
et au repos. 

Recueil du sang sur tube sec ou heparine (pas d'oxalate ou de 
fluorure qui perturbent les dosages). 

© Si le patient est traite par perfusion d'urate oxydase (pour pre- 
vent une insuffisance renale aigue au cours de chimiotherapies 
intensives), envoyer immediatement le prelevement au labora- 
toire dans la glace.. 

Valeurs usuelles 

• Homme : 

de 40 a 60 mg/L (240 a 360 pmol/L) 

• Femme : 

de 30 a 50 mg/L (180 a 300 pmol/L) 

• Enfant : Facteurs de conversion 

de 25 a 40 mg/L (1 50 a 240 pmol/L) m 9 x 5, 95 = pmol 

pmol x 0,1 68 = mg 

Interpretation 

Hyperuricemie > 70 mg/L (416 pmol/L) 

Hyperuricemies secondaires 

Les hyperuricemies secondaires, rarement symptomatiques, peu- 
vent etre dues : 
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• a une augmentation de la production d'acide urique : 

- suite a une consommation massive de biere, 

- au cours des lyses tumorales provoquees par la chimiotherapie 
des hemopathies malignes; 

• a une diminution de I'elimination renale de I'acide urique : 

- insuffisance renale chronique (la traiter si elle depasse 600 pmol/L), 

- traitements par le pyrazinamide (Pirilene), 

- toxemie gravidique (une augmentation de I'uricemie au-dessus 
de 330 pmol/L [60 mg/L] est I'un des premiers signes de toxemie). 

Hyperuricemies primaires, goutte 

La plupart des hyperuricemies sont primaires, et sont le signe d'une 
goutte. 

Dans cette maladie les depots tissulaires d'urate provoquent des 
arthrites microcristallines aigues, dont la plus caracteristique est 
celle de I'articulation metatarsophalangienne du gros orteil. 


La goutte 

La goutte est une maladie de I'homme (90 % des cas) entre 30 et 50 ans, 
faite d'acces goutteux des membres inferieurs, de depots d'urates sous la 
peau (tophus) ou dans les articulations (arthropathies goutteuses). Elle com- 
porte un risque de lithiase urinaire. 

Une uricemie > 420 pmol/L (70 mg/L) est quasi constante dans la goutte, 
a condition de repeter les dosages car des fluctuations sont frequentes et 
les acces goutteux peuvent s'accompagner d'une baisse transitoire de 
I'uricemie. 

Exceptionnellement, la goutte survient au cours de maladies genetiques 
comme le syndrome de Lesch-Nyhan, qui associe une hyperuricemie, une 
lithiase uratique precoce, un retard psychomoteur, des automutilations et des 
troubles extrapyramidaux. 


Hypo-uricemie < 25 mg/L (150 pmol/L) 

L'hypo-uricemie n'a aucune consequence clinique, mais c'est un 
signe qui peut aider a reconnaitre une affection meconnue jusque- 
la. L'hypo-uricemie connaft trois causes : 

• un traitement medicamenteux inhibant la synthese de I'acide uri- 
que (allopurinol) ou augmentant sa clairance (phenylbutazone). 
C'est de loin le cas le plus frequent; 

• une diminution de la synthese de I'acide urique par : 
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- insuffisance hepatique severe, 

- tres rare deficit hereditaire en xanthine oxydase; 

• une augmentation de I'excretion urinaire de I'acide urique (voir 
Acide urique urinaire) : 

- idiopathique, 

- ou provoquee par une tubulopathie. 
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Acide urique (urate) urinaire, uricurie 


Valeurs usuelles 

• Chez I'adulte : 

entre 200 et 650 mg/24 h (1,5 a 4 mmol/24 h) 

• Chez I'enfant : 

de 0,2 a 2 mmol/24 h 

Prelevement 

Urines de 24 h (voir Prelevements). 

Interpretation 

Goutte et lithiase urique 

Une hyperuricurie > 800 mg/24 h (4,8 mmol/24 h) expose a la forma- 
tion de calculs d'acide urique dans I'urine (environ 10 % des calculs 
urinaires sont des calculs d'acide urique). 

Dans la goutte, I'hyperuricurie est inconstante (un tiers des gout- 
teux seulement), et lorsqu'elle est presente, plus que I'uricurie, c'est 
le pH urinaire (acide en permanence : <6) qui favorise les calculs. 

Syndromes de Fanconi 

L'hyperuricurie est habituelle dans les syndromes de Fanconi de 
I'enfant (idiopathique ou dans le cadre d'une cystinose) et de 
I'adulte (toxique ou en rapport avec une immunoglobuline anor- 
male). L'uricemie est alors normale. 
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Acth 


L' adrenocorticotropic hormone (ACTH) est synthetisee par I'ante- 
hypophyse stimulee par la corticotropin releasing hormone (CRH) 
hypothalamique et retro-inhibees par les glucocorticoides (cortisol, 
cortisone, prednisolone, triamcinolone, dexamethasone). 

Sa secretion suit un rythme circadien : maximale le matin apres 6 a 
8 h de sommeil, el le diminue dans la journee pour etre au plus bas 
vers minuit. 

Indications 

• Diagnostic d'une insuffisance surrenale basse suspectee devant une 
asthenie vesperale, une hypotension arterielle, une melanodermie. 

• Diagnostic etiologique d'un syndrome de Cushing distinguant les 
formes ACTH-dependantes (maladie de Cushing) et ACTH-inde- 
pendantes (tumeurs de la surrenale). 

Prelevement Q 

© Le prelevement est fait le matin, entre 6 et 8 h, lorsque la secre- 
tion d'ACTH est au plus haut. Le sang est recueilli dans un tube 
special, heparine, refrigere, et doit etre envoye immediatement 
au laboratoire (I'ACTH esttres fragile). 

Valeurs usuelles 

A 8 h du matin : 

< 50 pg/mL (10 pmol/L) 

Interpretation 

En cas d 'insuffisance surrenale primaire (maladie d'Addison) la 
concentration plasmatique d'ACTH est toujours elevee : > 100 pg/ 
mL (22 pmol/L). 

En cas d ' hypercorticisme : 

• I'ACTH est elevee et son cycle circadien est aboli, s'il s'agit d'une 
maladie de Cushing due a un adenome de I'hypophyse, ou d'une 
tumeur maligne (bronchique, pancreatique, gastrique) produc- 
trice d'ACTH; 

• elle est effondree ou indetectable dans les tumeurs de la surrenale. 
(Voir Cortisol) 
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ctivite anti-Xa 


La mesure de I'activite anti-Xa consiste a tester la capacite des 
medicaments anticoagulants a inhiber le facteur Xa et, par suite, 
la coagulation. 

El le peut etre utile pour regler les doses des heparines de bas poids 
moleculaire (HBPM) et des medicaments possedant une activite 
anti-Xa specifique (comme le fondaparinux [Arextral]). 

Prelevement (D 

L'activite anti-Xa doit etre mesuree au pic d'activite, c'est-a-dire : 

• 3 a 4 h apres la derniere injection pour un traitement curatif par 
HBPM en deux injections; 

•4a 6 h pour une HBPM donnee en une injection par jour. 

Respecter soigneusement les regies de prelevement pour tests de 
I'hemostase (voir Prelevements). 

Preciser au laboratoire le nom du medicament et la posologie (les 
reactifs different selon les anticoagulants). 

Resultats 

Les resultats sont exprimes en unites internationales (Ul) par mL en 
reference a un etalon international. 

Quatre heures apres une injection d'HBPM, I'activite anti-Xa (I'he- 
parinemie) attendue est : 

• lorsque I'heparine est injectee a titre preventif : 

de 0,3 a 0,45 UI/mL 

• lorsqu'elle est utilisee pour traiter une thrombose veineuse : 

de 0,5 a 1 UI/mL 

Pour les nouveaux antithrombotiques a activite anti-Xa tels que le fon- 
daparinux, les resultats sont exprimes en ng ou pg de produit par mL. 

Interpretation 

Au cours des traitements preventifs ou curatifs des thromboses par les 
HBPM, la mesure de I'activite anti-facteur Xa est generalement inutile. 
El le n'est demandee que chez les grands obeses (I'heparine se 
resorbe mal chez eux), les grands denutris (risque de surdosage) et 
chez les insuffisants renaux (I'insuffisance renale allonge la demi- 
vie des HBPM). 
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Ibumine serique 


Synthetisee par le foie, la serumalbumine serf de transporteur a 
de nombreux ligands et joue un role capital dans le maintien de 
la pression oncotique du plasma. C'est de loin la proteine la plus 
abondante dans le serum (60 % des proteines seriques). 

Indications 

• Diagnostic d'une insuffisance hepatocellulaire au cours d'une 
affection hepatobiliaire. 

• Confirmation du diagnostic de syndrome nephrotique devant des 
oedemes avec proteinurie. 

• Bilan d'une malabsorption decouverte a I'occasion d'une diarrhee 
chronique. 

Prelevement 0 

Sang recueilli sur tube sec ou heparine. 

Valeurs usuelles 

De 35 a 50 g/L 

Chez I'enfant de moins 1 an : 

de 35 a 40 g/L 

Interpretation 

Hyperalbuminemie 

L'hyperalbuminemie est le signe d'une deshydratation extracel- 
lulaire. 

Hypoalbuminemie 

Une hypoalbuminemie temoigne soit d'une insuffisance de syn- 
these, soit de pertes protidiques urinaires ou digestives. 

Diminution de synthese 

L'hypoalbuminemie peut etre due a une denutrition. 

Elle est surtout causee par I'insuffisance hepatocellulaire dont I'hy- 
poalbuminemie est, avec I'abaissement des facteurs du complexe 
prothrombine, le meilleur signe. 


Albumine serique C 13 


Pertes proteiques 

Les pertes urinaires d'albumine realisent le syndrome nephrotique, 
oil une albuminemie > 30 g/L s'associe a une proteinurie > 3 g/jour 
(50 mg/kg/jour chez I'enfant) (voir Proteinurie). 

Les pertes digestives d'albumine sont dues a une malabsorption. 
L'hypoalbubinemie est particulierement marquee dans les malab- 
sorptions des enteropathies chroniques - maladie coeliaque, mala- 
die de Whipple, grele court, lymphome intestinal -, decouvertes 
d'ordinaire lors du bilan d'une diarrhee chronique. 


Deux malabsorptions a connaitre 

La maladie coeliaque se traduit chez I'adulte par de la diarrhee, des 
douleurs abdominales et, dans 20 % des cas, une malabsorption avec 
hypoalbubinemie, anemie, carence en folates... La recherche d'anticorps 
antitransglutaminase (anti-tTG-lgA) et anti-endomysium contribue au dia- 
gnostic (voir p. 45). 

La lymphangiectasie intestinale frappe les enfants et les adultes 
jeunes. Elle se revele par des oedemes et une diarrhee. L'hypoalbubinemie 
s'accompagne d'une baisse des immunoglobulines, de ia transferrine et de 
ia ceruleoplasmine. 
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Icool (ethanol) 


L'alcool est responsable d'intoxications aigues, pas toujours eviden- 
tes, et que simulent plusieurs affections comme I'hypoglycemie ou 
I'hemorragie meningee. Le dosage de I'ethanol meriterait d'etre 
demande plus souvent. 

Prelevement 0 ou O 

Sang veineux recueilli sur fluorure (comme pour la glycemie); 
20 mL de sang repartis sur deux flacons scelles (I'un etant reserve 
a une eventuelle contre-expertise), en cas de prelevement 
medico-legal. 

© Attention : ne pas nettoyer la peau avec de l'alcool, de I'ether 
ou de la teinture d'iode mais avec un antiseptique en solution 
aqueuse. 



L'alcoolemie est nulle chez un sujet n'ayant pas absorbe d'alcool. 
Des valeurs < 0,30 g/L (6,5 mmol/L) sont considerees comme habi- 


tuelles chez I'adulte dans notre pays. 


Facteurs de conversion 
g x 21 ,7 = mmol/L 
mmol/L x 0,046 = g/L 


Interpretation 

• Conduire en ayant une alcoolemie > 0,50 g/L est un del it. 

• L'absorption de 1 L de vin ordinaire ou de son equivalent en alcool 
eleve l'alcoolemie a environ 1 g/L (21,7 mmol/L) dans I'heure qui 
suit. 

• Entre 1 et 3 g/L (21,7 et 65,15 mmol/L), les signes de I'ebriete sont 
plus ou moins marques selon I'age, le degre d'accoutumance, la 
prise eventuelle de medicaments et la susceptibility individuelle. 

• Au-dela de 3 g/L (65,15 mmol/L) un coma alcoolique est possible, 
avec hypoglycemie ou acidocetose. 

Rappel 

Le degre alcoolique (titre) d'une boisson est le pourcentage d'etha- 
nol pur contenu dans celle-ci. En pratique, 1 L de boisson alcoolisee 
contient autant de centilitres d'alcool pur que son titre en degres (1 L 
de vin a 12° contient 12 cL d'alcool). La densite de l'alcool est de 0,8. 
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II n'y a pas de « digestion# de I'alcool. Tout I'alcool bu est absorbe 
(principalement par le jejunum) et passe integralement dans le 
sang. Le passage de I'alcool dans le sang est rapide; I'alcoolemie 
maximale est atteinte en 30 min a jeun, en 45 min si I'alcool est pris 
au cours d'un repas. La destruction de I'alcool est assuree a 90 % 
par le foie; elle est lente et la diminution de I'alcoolemie est de 
I'ordre de 0,15 g/h en moyenne mais il existe de grandes variations 
individuelles. 
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Idolases seriques 


La concentration plasmatique de cette enzyme est liee a I'activite 
musculaire. 

Indications 

Aide au diagnostic d'une maladie musculaire constitutionnelle 
(myopathie) ou acquise (myosite). 

Prelevement O 

Interroger le patient sur la prise eventuelle de corticoides qui aug- 
mentent les aldolases (x3). 

Prelever chez un sujet a jeun et au repos depuis au moins 30 min 
afin d'eviter les augmentations liees a I'activite musculaire (elle 
double la concentration plasmatique). 

Prelevement de sang capillaire ou veineux recueilli sur tube sec 
ou sur anticoagulant. Les hematies etant riches en aldolases, la 
moindre hemolyse fausse le dosage surtout lorsque I'anemie est 
regenerative. 

Valeurs usuelles 

(A titre indicatif.) 

• Chez I'adulte : 

de 0,5 a 5 Ul/L 

• Chez I'enfant : 

- avant 3 ans : 

10 a 25 Ul/L 

- entre 3 et 10 ans : 

3 a 15 Ul/L 

Les valeurs chez I'enfant sont tres superieures a celles de I'adulte. 
Elies diminuent lentement a I'adolescence pour atteindre les valeurs 
de I'adulte vers 18 ans. 

Interpretation 

Myopathies 

Les aldolases seriques sont particulierement elevees dans la dys- 
trophie musculaire de Duchenne de Boulogne (plus de dix fois 
la normale) mais cette elevation n'est pas requise pour poser le 
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diagnostic. L'elevation des aldolases est moins marquee dans la 
maladie de Landouzy-Dejerine ou dystrophie musculaire facio- 
scapulo-humerale (Voir Creatine kinase [CK]). 

Myosites 

Au cours des maladies musculaires inflammatoires par atteinte 
dysimmunitaire des muscles stries, polymyosites, dermatomyosites 
et myopathies a inclusions, les aldolases sont nettement augmen- 
tees et leur dosage permet de suivre devolution sous traitement. 
Ces affections se manifestent par un deficit moteur douloureux des 
ceintures, avec en outre, en cas de dermatomyosite, un erytheme 
periorbitaire en lunette, un erytheme douloureux et squameux de 
la sertissure des ongles. 

L'activite aldolasique du serum augmente dans des affections tres 
diverses comme I'infarctus du myocarde, les hepatites virales aigues, 
mais leur dosage n'est pas utilise dans ces pathologies. 

Remarque : dans les affections musculaires, I' elevation des aldola- 
ses est parallele a celle de la creatine kinase (CK) dont le dosage est 
plus courant (voir p. 96). 
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Idosterone plasmatique 


Secretee par la corticosurrenale, I'aldosterone agit sur le tube 
contourne distal et provoque une reabsorption du sodium, une 
excretion de potassium et d'ions H + . 

Sa secretion est sous la dependance du systeme renine-angioten- 
sine. Son dosage est couple a celui de la renine. 

E lie est parfois appelee « hormone de I'hypertension » et c'est a ce 
titre qu'elle est dosee. 

Indications 

Recherche d'un hyperaldosteronisme primaire suspecte devant une 
HTA, une polyurie-polydypsie, des acces de faiblesse musculaire 
avec hypokaliemie. 

Prelevement Q 

Verifier que le patient a bien suivi le regime prescrit, normosode 
et enrichi en potassium (3 a 4 g/j), depuis au moins une semaine. 
Recueillir les urines pour dosage de controle de la natriurie (elle 
doit etre > 100 mEq/24 h). 

S'assurer que le patient a bien arrete les betabloquants depuis une 
semaine, les diuretiques, les IEC et les AINS depuis quinze jours, la 
spironolactone depuis six semaines, comme cela lui a ete prescrit. 

Realiser deux prelevements de 5 mL de sang sur heparine ou EDTA : 

• le premier a 8 h du matin, sur le patient couche depuis la veille 
au soir (ou au moins depuis 1 h); 

• le second apres 1 h de deambulation. 

Demander que soient dosees aldosterone et activite renine plas- 
matique (ARP) dans les deux prelevements. 

Valeurs usuelles 

• Sujet couche (en regime normosode) : 

de 10 a 100 pg/mL (de 28 a 280 pmol/L) 

• Sujet debout (en regime normosode) : 

de 70 a 300 pg/mL (de 200 a 800 pmol/L) 

• Chez I'insuffisant cardiaque, Facteurs de conversion 

I'aldosteronemie peut atteindre ng x 2,77 = pmol 

3 000 pg/mL (8 322 pmol/L). P mo1 x °> 36 = n 9 
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Clinique 

Hypoaldosteronismes 

Une diminution de I'aldosteronemie (avec renine elevee) s'ob- 
serve dans les insuffisances surrenales lentes primaires (maladie 
d'Addison) ou I'aldosterone est < 10 pg/mL en position couchee. 
L'aldosterone est normale dans les insuffisances surrenales d'ori- 
gine haute hypophysaire. 

Hyperaldosteronismes 

Hyperaldosteronismes primaires 
L'hypersecretion d'aldosterone entraTne : 

• une reabsorption de sodium, d'ou une hypervolemie et une 
hypertension; 

• une excretion de potassium, d'ou une kaliemie < 4 mEq/L avec 
kaliurie conservee (> 30 mmol/24 h); 

• une excretion d'ions H + d'ou une alcalose. 

Le diagnostic d'hyperaldosteronisme, suspecte en cas d'HTA avec 
hypokaliemie est porte sur I'elevation de l'aldosterone plasmatique 
> 145 pg/mL contrastant avec une activite renine effondree, non 
stimulable (< 5 pg/mL apres 1 h d'orthostatisme). 
L'hyperaldosteronisme primaire est du soit a un adenome unilateral 
de la corticosurrenale (syndrome de Conn), curable par la chirurgie, 
soit a une hyperplasie des deux glandes, relevant d'un traitement 
medical. 

La distinction entre adenome et hyperplasie est difficile, assuree 
par des services specialises au moyen de tests dynamiques et d'exa- 
mens d'imagerie specifiques. 

Hyperaldosteronismes secondaires 

Les hyperaldosteronismes secondaires sont de loin les plus 
nombreux. 

La plupart sont dus a une hypersecretion de renine due a une 
depletion sodee (diuretiques) ou une hypovolemie (insuffisance 
cardiaque, cirrhose ascitique). L'aldosterone n'est pas dosee dans 
ces situations. 

Certains, rares, sont dus a une diminution de la perfusion renale par 
stenose de I'artere renale (dysplasique ou atheromateuse) augmen- 
tant I'activite renine. Ms se traduisent par une hypertension avec 
hypokaliemie et elevation de I'aldosterone (3 a 5 fois les valeurs 
normales). 
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Remarques 

• L'aidosteronemie est basse dans les intoxications chroniques par 
la glycyrrhizine (prise excessive de reglisse, de pastis sans alcool) 
qui provoque, comme le syndrome de Conn, une hypertension 
avec hypokaliemie. 

• L'aldosterone reste normale dans les hypercorticismes metaboli- 
ques (syndrome de Cushing). 
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Alpha -foetoproteine (AFP) 


L'alpha-fcetoproteine (AFP) est une proteine du serum foetal (d'ou 
son nom) qui disparait lentement apres la naissance, remplacee par 
I'albumine, et n'est presente ensuite qu'a I'etat de traces. 

Sa reapparition chez I'enfant ou chez I'adulte s'observe dans les 
cancers du foie et du testicule. 

Au cours de la grossesse elle est retrouvee dans le sang mater- 
nel a une concentration significative jusqu'a la 32 e semaine puis 
diminue. 

Indications 

• Recherche d'un cancer testiculaire suspecte devant une augmen- 
tation de volume des bourses, une gynecomastie, une douleur 
testiculaire aigue. 

• Recherche d'un hepatocarcinome devant un gros foie. 

• Recherche d'un hepatocarcinome chez un patient suivi pour cir- 
rhose hepatique ou pour hepatite chronique B. 

• Recherche prenatale d'une trisomie 21 . 

• Recherche d'une non-fermeture du tube neural. 

Prelevement 0 

Sang veineux sur tube sec. 

Valeurs usuelles 

• Chez I'adulte : 

< 20 ng/mL (< 20 |tg/L) 

• Chez I'enfant a la naissance : 

10000 a 100000 ng/mL 

• Decroissance tres rapide en quelquessemaines. Lestauxde I'adulte 
sont atteints vers I'age de 8 mois. 

• Chez la femme enceinte (32 e semaine) : 

< 300 ng/mL 

Interpretation 

Hepatocarcinomes 

L'AFP est un marqueur d'hepatocarcinome. Une elevation perma- 
nente > 400 ng/mL s'observe dans 70 % de ces tumeurs. 
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Le dosage est peu sensible car 10 a 30 % des hepatocarcinomes 
sont peu ou pas secretants. II n'est pas specifique car de tranches 
elevations (inferieures, il est vrai, a 400 ng/mL) s'observent au 
cours des hepatites chroniques et des cirrhoses non compliquees 
de carcinome. 

En revanche le dosage de I'AFP est un bon element de surveillance 
apres exerese de la tumeur. Une diminution tranche est le temoin 
d'un traitement efficace. 

Une remontee est le signe d'une reprise evolutive. 

Cancers du testicule 

Devant un gros testicule une elevation de I'AFP > 400 ng/mL asso- 
ciee a une elevation des beta-hCG ()3-hCG) est en faveur d'une 
tumeur non seminomateuse du testicule. 

Le dosage de I'AFP est surtout important pour le suivi therapeuti- 
que. La guerison ne peut etre affirmee que si I'AFP revient a des 
valeurs usuelles. Toute elevation evoque une recidive. 


- x 

Tumeurs germinales du testicule 

Les tumeurs germinales du testicule (plus de 90 % des cancers du testicule) 
sont des cancers de I'homme jeune, et comprennent d'une part des semino- 
mes (traites par radiotherapie), et d'autre part des tumeurs embryonnaires 
(relevant de la chimiotherapie). 

V V 


Autres cancers 

L'AFP est elevee (generalement de fagon moderee) dans beaucoup 
de cancers : cancers ovariens surtout, mais aussi cancers du pan- 
creas, de I'estomac ou des bronches (meme en I'absence de metas- 
tases hepatiques). 

Depistage des malformations fcetales au cours de la grossesse 
En cas de malformations du tube neural (spina-bifida aperta, 
anencephalie), I'AFP augmente de fagon tres importante dans le 
liquide amniotique recueilli par amniocentese precoce entre la 14 e 
et la 17 e semaine. Ce dosage s'impose en cas d'antecedents fami- 
liaux et chez les femmes ayant eu un enfant atteint de I'une de ces 
malformations. 

La mesure de I'AFP plasmatique associee a celle de la fraction libre 
de la (f-hCG, la PAPP-A ( pregnancy associated plasma protein A), 
eventuellement de la fraction non conjuguee de I'estriol entre la 
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14 e et la 17 e semaine d'amenorrhee, permet d'evaluer le risque de 
trisomie 21, la plus frequente des anomalies chromosomiques. 

Le risque de trisomie est signale par une augmentation de I'hCG et 
une diminution de I'AFP. 

Le dosage de ces marqueurs associe a la mesure de la clarte nucale 
en echographie, permet d'evaluer le risque de trisomie. Ce risque 
est calcule par un logiciel prenant en compte, outre les valeurs 
trouvees, I'age de la femme, son poids, le tabagisme. Lorsqu'il est 
> 1/250, une amniocentese est proposee. 
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Amibiase (serodiagnostic) 


L'amibiase est une parasitose intestinale des regions tropicales et 
subtropicales Lorsqu'elle diffuse a d'autres organes que I'intestin 
(foie, poumon, etc.), des anticorps anti-amibiens sont presents dans 
le serum. 

Sang veineux sur tube sec. 

Valeurs usuelles 

• En immunofluorescence : 

positif si > 1/100 

• En hemagglutination : 

positif si > 1/128 

Interpretation 

Amibiase hepatique 

Le diagnostic serologique de l'amibiase est de grande valeur dans 
l'amibiase hepatique, soup^onnee devant un gros foie douloureux 
et febrile et une image d'abces a I'echographie. La serologie est 
essentielle car Entamoeba histolytica n'est ici retrouvee dans les sel- 
les qu'une fois sur dix. Les anticorps apparaissent precocement. Leur 
diminution est gage de guerison, leur remontee signe de rechute. 

Amibiase intestinale 

En revanche la serologie de l'amibiase est de peu de secours dans 
l'amibiase intestinale car le titre des anticorps n'est jamais eleve 
lorsque l'amibiase reste cantonnee a la muqueuse intestinale. Le 
diagnostic se fonde sur la mise en evidence de formes vegetatives 
mobiles d'E. histolytica a I'examen de selles fraiches. 
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mmoniaque plasmatique, ammonium 


L'ammoniaque prend naissance au cours de la desamination des 
proteines dans I'intestin principalement, le rein et accessoirement 
les muscles. 

El le est aussitot incorporee dans de la glutamine, qui assure son trans- 
port vers le foie. Dans le foie, la glutamine est transformer en uree 
(cycle de Krebs de I'uree). 

Au pH du sang, I'ammoniemie est a 98 % sous forme ionisee NH + et 
a 2 % sous forme de NH 3 . 

Indications 

• Chez un malade suivi pour une hepatite ou une cirrhose, devant 
I'apparition de cephalees, de confusion ou de troubles de la 
conscience. 

• Chez un nouveau-ne devant une lethargie, un refus de teter. 

Prelevement 0 

Recueillir le sang, arteriel ou veineux, sur EDTA, en evitant toute 
hemolyse. 

© Envoyer immediatement le prelevement au laboratoire dans 
la glace. Le dosage doit etre realise dans la demi-heure qui suit. 
Eviter tout contact avec la fumee de tabac qui contient des quan- 
tites importantes de NH+. 

Valeurs usuelles 

• Sang veineux : 

- chez I'enfant et I'adulte : 

de 0,3 a 0,9 mg/L (30 a 50 pmol/L) 

- chez le nouveau-ne : 

de 1 a 1,5 mg/L (de 60 et 100 pmol/L) 

• Les valeurs obtenues sur sang arteriel ou Facteurs de conversion 

capillaire sont plus elevees que celles rng x 58, 7 = gmol 

obtenues avec du sang veineux (25 %). M m °l x 0,017 = mg 
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Interpretation 

Insuffisances hepatocellulaires et hypertension portale 

L'hyperammoniemie est due avant tout aux grandes insuffisances 
hepatocellulaires de la phase terminale des cirrhoses ou des hepati- 
tes graves, virales ou toxiques. 

La seconde cause est I'existence d'anastomoses porto-caves, comme 
c'est le cas dans I'hypertension portale. 

Lorsque se produit une hemorragie digestive, les proteines du sang 
present dans I'intestin sont transformees en ammoniaque par la 
flore bacterienne. L'ammoniaque passe directement dans la grande 
circulation a la faveur des anastomoses porto-caves court-circuitant 
le foie et le mettant hors d'etat de prelever l'ammoniaque dans la 
veine porte pour la detoxiquer. L'hyperammoniemie, qui peut etre 
tres elevee (200 a 300 pmol/L), entraine une encephalopathie hepa- 
tique car l'ammoniaque est toxique pour le cerveau. 

Nourrisson et enfant 

Chez le nouveau-ne, l'hyperammoniemie resulte d'un deficit geneti- 
que en I'une des six enzymes du cycle de I'uree, dont le plus frequent 
(1 sur 100000 naissances) est le deficit en ornithine transcarba- 
mylase (OTC) qui se revele chez le gargon par un coma hyperam- 
moniemique neonatal tres grave, souvent mortel. 
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mylase 


Enzyme hydrolysant I'amidon, I'amylase est elaboree par le pan- 
creas et les glandes salivaires. Elle se deverse dans le serum lors- 
que ces glandes sont I'objet d'une obstruction canalaire ou d'une 
necrose cellulaire, puis elle passe dans les urines. 

Indications 

Recherche d'une pancreatite aigue devant des douleurs abdomina- 
les, avec nausee et souvent fievre. 

Prelevement 

Sang veineux sur tube sec ou heparine (pas d'oxalate, d'EDTA ou 
de citrate). 

Veiller a ne pas contaminer le prelevement par de la salive ou de 
la sueur, qui sont riches en amylase. 

De tres nombreux medicaments augmentent I'amylasemie. Si pos- 
sible, detailler le traitement suivi par le patient au laboratoire. 

Valeurs usuelles 

10 a 45 U/L 

L'activite est faible a la naissance; les valeurs de I'adulte ne sont 
atteintes qu'entre 5 et 10 ans. 

Interpretation 

Hyperamylasemies salivaires 

Au cours des oreillons, des infections bacteriennes, des tumeurs ou 
des lithiases des glandes salivaires, une elevation moderee de I'amy- 
lasemie est habituelle. 

L'alcoolisme chronique est egalement cause d'une augmentation 
modeste (2 a 3 fois les valeurs normales) de I'amylasemie salivaire. 

Hyperamylasemies pancreatiques et syndromes 
douloureux abdominaux 

L'hyperamylasemie est un bon signe de pancreatite aigue a condi- 
tion d'exiger des concentrations elevees (au moins 5 fois les valeurs 
normales). Elle est cependant moins specifique que I'hyperlipase- 
mie (voir Lipase); aussi est-il preferable, pour le diagnostic d'une 
pancreatite aigue, de doser la lipase. 
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En dehors des pancreatites, I'hyperamylasemie s'observe dans de 
nombreux syndromes douloureux abdominaux - migrations cal- 
culeuses a travers I'ampoule de Vater, perforation d'ulcere, infarc- 
tus mesenterique, hemoperitoine ce qui diminue I'interet de ce 
dosage. 

Wirsungographie retrograde, injection d'opiaces (spasme de I'Oddi) 
augmentent egalement I'amylasemie. 

La presence d'amylase dans le liquide pleural est un bon signe de 
pleuresie pancreatique (presque toujours satellite d'un faux kyste 
du pancreas). 

Remarques 

• L' augmentation de I'amylasurie est parallele a celle de I'amyla- 
semie mais avec un retard de 8 a 10 h; le dosage de I'amylasurie 
permet done de depister retrospectivement une hyperamylasemie 
transitoire. 

• L'amylasurie reste normale ou basse en cas d'insuffisance renale, 
meme lorsque I'amylasemie est elevee. 

• La macro-amylasemie est due a une captation de I'amylase seri- 
que par des immunoglobulines. L'amylase ne peut plus etre filtree 
par le glomerule et il n'y a pas d'amylasurie. On ignore la signifi- 
cation de ce syndrome, qui frappe de 0,5 a 2 % de la population 
generate. 
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ndrostenedione (delta- 
4-androstenedione, A 4 -androstenedione) 


Cet androgene, qui circule dans le sang sous forme libre - non liee 
aux proteines est aux deux tiers d'origine ovarienne, et pour un 
tiers d'origine surrenalienne. C'est l'« androgene de l'ovaire». 

Indications 

• Diagnostic d'une ambiguite sexuelle a la naissance. 

• Diagnostic etiologique d'un hirsutisme. 

Prelevement 

Prelever de preference au laboratoire et congeler immediate- 
ment, ou bien centrifuger le plasma et le transporter au labora- 
toire dans de la glace. 

Valeurs usuelles 

(A titre indicatif.) 

Chez la femme : < 3 ptg/L (10 nmol/L) 

• 1 re partie du cycle : 

1,2 a 2,2 pg/L 

• 2 de partie du cycle : 

1,2 a 4,3 pg/L 

• apres la menopause : 

< 1 pg/L (3 nmol/L) 

Interpretation 

Couple a celui de la testosterone, le dosage de I'androstenedione 
contribue au diagnostic des hirsutismes. 

Syndrome des ovaires polykystiques 

Le syndrome des ovaires polykystiques se signale par une spaniome- 
norrhee ou une amenorrhee secondaire, une tendance a I'obesite 
et un hirsutisme. 

L'hyperandrogenie setraduit par une elevation de la concentration 
plasmatique de A 4 -androstenedione > 3 pg/L (3 ng/mL), la testoste- 
rone se situant entre 0,8 et 1,2 ng/mL. 


Facteurs de conversion 
rig x 5, 95 = nmol 
nmol x 0,286 = gg 
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La concentration plasmatique de LH, elevee en permanence, aug- 
mente de fa^on explosive apres injection de LH-RH (LH > 60 Ul/L), 
tandis que celle de FSH reste normale ou peu elevee. 

A I'echographie par voie vaginale, les deux ovaires sont gros avec 
de multiples kystes peripheriques. 

(Voir Testosterone, et FSH, LH) 

Autres hirsutismes 

• En casd'hirsutisme par deficit en 21 -hydroxylase ou en 1 1 -hydroxylase, 
incomplet et tardivement revele, I'augmentation de I'androste- 
nedione s'associe a une augmentation de la 17 hydroxyproges- 
terone > 5 ng/mL, surtout apres injection de synacthene (Voir 
Progesterone 17 hydroxy). 

• Un hirsutisme avec des signes de virilisation importants, apparu 
recemment et se developpant rapidement, evoque une tumeur 
virilisante de I'ovaire ou de la surrenale. La A 4 -androstenedione et 
la testosterone sont tres elevees. 

• La A 4 -androstenedione est normale dans les hirsutismes 
idiopathiques. 

Insuffisances surrenales 

La A 4 -androstenedione est fortement diminuee dans les insuffisan- 
ces surrenales primaires (maladie d'Addison). 
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nticorps anti-ADN natifs 
(Ac anti-ADNn) 


Les autoanticorps anti-ADN natif (ADNn) (ou ADN double brin) sont 
retrouves tres frequemment au cours du lupus erythemateux aigu 
dissemine (LEAD). Leur recherche contribue au diagnostic et au 
suivi de la maladie. 

Indications 

Recherche et suivi d'un LEAD suspecte sur un erytheme «en aile 
de papillon », une photosensibilite, une polyarthrite chronique non 
erosive, une pleuresie, une pericardite, une proteinurie, une ane- 
mie hemolytique. 

Prelevement O 

Sang veineux sur tube sec. 

Valeurs usuelles 

Les seuils de sensibilite sont exprimes differemment selon la 
methode de recherche utilisee. 

Test de Farr (RIA en phase soluble utilisant de I'ADN radiomarque 
au 14 C) : 

negatif si < 20 UI/mL (< 20 %, pourcentage d'ADN precipite) 
Immunofluorescence indirecte sur Crithidia luciliae (IFCL) : 

negatif si < 1/20 (en dilution du serum utilise) 

Elisa (utilisant des microcupules recouvertes d'ADNn) : 
negatif si < 1/30 UI/mL 

Interpretation 

La presence d'anticorps anti-ADN double brin est tres caracteristi- 
que du LEAD. Les titres les plus eleves (> 200 Ul) correspondent aux 
formes polyviscerales et aux formes avec atteinte renale, les titres 
les moins eleves aux formes articulaires et cutanees. Le test reste 
negatif dans les lupus medicamenteux. 

Le titre des anticorps est bien correle avec les poussees de la mala- 
die : eleve pendant les periodes d'exacerbation, diminuant sous I'in- 
fluence du traitement. 
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Lupus erythemateux aigu dissemine (LEAD) 

Le LEAD est une maladie auto-immune systemique evoluant par poussees, 
frappant preferentiellement les femmes aux alentours de 30 ans. 

La maladie associe de fagons diverses des troubles cutanes (photosensibilite, 
vespertilio, lupus discoi'de), une polyarthrite chronique bilaterale et symetri- 
que, une pericardite ou une pleuresie, des troubles neuropsychiatriques, une 
glomerulonephrite, une anemie hemolytique. 

L' evolution est variable; certaines formes, graves, se compliquent de lesions 
renales et neurologiques, d'autres restent benignes. 

Les anticorps anti-ADN natif sont positifs a un taux eleve; la presence d'an- 

ticorps anti-Sm ou anticardiolipine est frequente. 

V ! . y 
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Anticorps anti-antigenes nudeaires 
solubles ou anticorps anti-ENA 
Anticorps antihistones 


Les anticorps diriges contre les antigenes nudeaires solubles, encore 
appeles ENA (pour extractible nuclear antigen) ou anticorps anti- 
extraits de cellules thymiques (anti-ECT), reconnaissent des com- 
poses solubles du noyau. Seuls un petit nombre d'entre eux sont 
recherches en routine. 

Indications 

Bilan d'une connectivite. 

Prelevement O 

Sang veineux sur tube sec. 

Valeurs usuelles 

Ces anticorps ne sont pas presents chez le sujet normal. 

Interpretation 

Anticorps anti-ENA 
Anticorps anti-Sm 

L'anticorps anti-Sm (decouvert pour la premiere fois chez un malade 
appele Smith) est tres specifique du lupus erythemateux aigu disse- 
mine (LEAD), mais ne s'y observe que dans 30 % des cas environ. 
Quand il existe, il assure le diagnostic. 

Anticorps anti-RNP 

L'anticorps anti-RNP, dirige contre une ribonucleoproteine (RNP) 
nucleaire, est evocateur d'un syndrome de Sharp (ou connectivite 
mixte) lorsqu'il est present a un titre eleve. 

II est egalement observe dans 30 a 40 % des lupus et 10 a 20 % des 
syndromes de Sjogren. 

Anticorps anti-SSA (ou anti-Ro) et anticorps anti-SSB (ou anti-La) 
L'anticorps anti-SSA (ou anti-Ro) et/ou l'anticorps anti-SSB (ou anti- 
La) sont specifiques du syndrome de Gougerot-Sjogren ou ils sont 
retrouves dans environ 90 % des cas par technique Elisa. 
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L'anticorps anti-SSA est egalement present dans le lupus (30 % des 
cas). 

Anticorps antihistones 

Les anticorps antihistones permettent de depister des lupus induits 
par les medicaments (isoniazide, hydralazine, hydantoines, procai- 
namide, etc.) : 

• un titre eleve d'anticorps antihistone, contrastant avec un 
titre faible ou nul d'anticorps anti-ADN natif, evoque un lupus 
medicamenteux; 

• a I'inverse, I'absence d'anticorps antihistones exclut le diagnostic 
de lupus medicamenteux. 


Quelques anticorps antinucleaires 


Type 

Signification 

Anti ADN natif 

Lupus 

Antihistones 

Lupus medicamenteux si isole 

Anti-Sm 

Lupus 

Anti-RNP 

Lupus 


Syndrome de Sjogren 

Anti-SSA (anti-Ro) 

Syndrome de Sjogren 

Anti-SSB (anti-La) 

Syndrome de Sjogren 
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nticorps anti-cytoplasme des 
polynudeaires neutrophiles (ANCA) 


Les anticorps anti-cytoplasme des polynudeaires neutrophiles, dits 
ANCA (pour anti-neutrophil cytoplasmic antibodies), sont des auto- 
anticorps reconnaissant des antigenes du cytoplasme des polynu- 
cleaires neutrophiles. Ils sont retrouves au cours des vascularites 
systemiques, et tout particulierement dans la maladie de Wegener, 
ou granulomatose de Wegener (GW). 

Ils sont de deux types : 

• ANCA induisant, en immunofluorescence indirecte (I FI), une fluo- 
rescence cytoplasmique diffuse (c-ANCA); 

• ANCA a fluorescence perinucleaire (p-ANCA). 

Indications 

Recherche d'une GW devant une rhinosinusite trainante ou une 
infection pulmonaire resistant a I'antibiotherapie, ou des epistaxis 
repetees, des hemoptysies. 

Prelevement © 

Sang veineux recueilli sur tube sec. 

Valeurs usuelles 

En IFI : 

negatif si < 1/20 

Les anticorps sont recherches en IFI. Si cette recherche est positive 
leur specificite (p-ANCA ou c-ANCA) est determinee en Elisa. 

Interpretation 

Les ANCA sont retrouves dans les vascularites necrosantes systemi- 
ques touchant les vaisseaux de petit calibre, telles que la GW (90 % 
des cas) ou le syndrome de Churg et Strauss (30 %). 
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Granulomatose de Wegener (GW) 

La GW se revele par une rhinite, une sinusite trainante, des epistaxis ou par 
des signes pulmonaires : dyspnee, douleurs thoraciques, hemoptysies. La 
radiographie montre des nodules pulmonaires a parois epaisses, excaves, 
des infiltrats, la maladie se complique d'une glomerulonephrite extracapil- 
laire a croissants (syndrome pneumo-renal) susceptible d'evoluer vers une 
insuffisance renale rapidement progressive. Des anticorps de type c-ANCA 
sont presents dans 90 % des cas, susceptibles de disparaitre sous I'influence 
du traitement et de reapparaftre en cas de rechute. 


Dans le syndrome de Churg et Strauss (SCS) - que caracterisent un 
asthme tardif, une eosinophilie > 1 000/pL et une fievre avec alte- 
ration de I'etat general les anticorps sont de type p-ANCA (70 % 
des cas). 

Les ANCA sont egalement specifiques des glomerulonephrites rapi- 
dement progressives avec necrose focale du floculus sans depot 
d'immunoglobuline, dites pauci-immunes. 
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Anticorps anti-facteur intrinseque 


Le facteur intrinseque gastrique est une glycoproteine secretee, 
comme I'acide chlorhydrique, par les cellules fundiques de I'es- 
tomac. En se combinant avec la vitamine B12 contenue dans les 
aliments, il forme un complexe qui se fixe sur des recepteurs specif i- 
ques de I'ileon, ce qui permet I'absorption de la vitamine B12 dans 
I'intestin grele. 

Des anticorps anti-facteur intrinseque apparaissent au cours de la 
maladie de Biermer, qui est une gastrite atrophique auto-immune. 
Les uns bloquent la fixation du facteur intrinseque sur la vitamine 
B12 (type I); d'autres se lient au complexe facteur intrinseque- 
vitamine B12, empechant sa fixation sur le recepteur ileal (type II). 

Indications 

Diagnostic d'une anemie de Biermer suspectee devant une anemie 
megaloblastique. 

Prelevement O 

Sang veineux recueilli sur tube sec. 

Valeurs usuelles 

Les anticorps de type I sont absents chez les sujets normaux. 

Interpretation 

Les autoanticorps anti-facteur intrinseque bloquants de type I 
sont specifiques de la maladie de Biermer. Associes a une baisse 
de la concentration de vitamine B12 (< 150 ng/L), ils assurent le 
diagnostic. 
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Anticorps antinudeaires (ACAN) 


Les anticorps antinudeaires (ACAN), egalement appeles ANA (pour 
antinuclear antibodies) ou facteurs antinudeaires (FAN), sont des 
autoanticorps reconnaissant des antigenes presents dans les noyaux. 
I Is apparaissent dans le serum des malades atteints de connectivites 
(ou collagenoses). 

Indications 

• Recherche d'un lupus erythemateux aigu dissemine (LEAD) devant 
une photosensibilisation, un vespertilio, une polyarthrite non ero- 
sive, une proteinurie, une pleuresie, une anemie hemolytique. 

• Recherche d'une sclerodermie systemique devant un phenomene 
de Raynaud, une sclerodactylie, une infiltration cutanee respec- 
tant le dos et les fesses, une atteinte oesophagienne. 

Prelevement Ob 

Sang veineux sur tube sec. 

Methode 

La recherche des ACAN se fait en immunofluorescence indirecte (IFI) 
sur des cellules tumorales humaines en culture (cellules HEp-2) dont 
le noyau contient la plupart des antigenes nucleates humains. 


r x 

Technique de I'lFI 

Apres mise en contact avec le serum suspect, les anticorps fixes sont reveles 
par un serum anti-immunoglobulines humaines marque par un fluochrome. 

En cas de presence d'anticorps antinudeaires, les noyaux deviennent 
fluorescents. 

Des dilutions progressives du serum du malade determinent le titre de 
I'anticorps. 

L x 


Valeurs usuelles 

Negatif si < 1/20 
Positif si > 1/80 

Le laboratoire precise en outre le type de fluorescence obtenue : 
peripherique, homogene, mouchetee ou nucleolaire. 
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En cas de recherche positive, le type des anticorps est determine par 

d'autres methodes (voir Anticorps antiantigenes antigenes solubles). 

Interpretation 

• Le serum de 90 % des patients atteints de LEAD contient des anti- 
corps antinucleaires a des titres > 1/160 en I FI. La fluorescence est 
homogene. 

• Des titres eleves, mais avec une fluorescence nucleolaire, se ren- 
contrent a peu pres exclusivement dans la sclerodermie systemi- 
que (60 % des cas). 

• Les anticorps antinucleaires sont presents, mais a des titres moins 
eleves, dans la polyarthrite rhumatoide, le syndrome de Gougerot- 
Sjogren, les hepatites chroniques. 
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Anticorps antiphospholipides (aPL) 


Les anticorps antiphospholipides (aPL) sont des autoanticorps diri- 
ges contre les phospholipides membranaires. Trois d'entre eux 
(parmi la vingtaine connue) sont recherches en routine : I'anticorps 
anticardiolipine (aCL), I'anticorps anti-beta 2-glycoproteine 1 (anti- 
(32-GP1), I'anticoagulant de type lupique. 

Indications 

Des aPL peuvent etre decouverts devant I'allongement du TCA au 
cours d'un bilan de I'hemostase (preoperatoire par exemple) ou 
devant une serologie syphilitique dissociee : VDRL 1 positif, TPHA 2 
negatif. (L'antigene de la reaction du VDRL est un complexe de dif- 
ferents phospholipides.). 

Ms sont egalement recherches devant des thromboses arterielles ou 
veineuses survenant chez la femme jeune, ou en cas d'avortements 
spontanes. 

Prelevement O ou O 

Sang veineux sans anticoagulant pour les aCL et les anti-(32-GP1 . 
Precautions habituelles pour un test de I'hemostase pour les anti- 
corps de type lupique (voir Protocoles). 

Valeurs usuelles 

Anticorps aCL 
En Elisa : 

• IgM : 

positif si > 40 UMPL/mL 

• IgG : 

positif si > 40 UGPL/mL 

Anticoagulant de type lupique (antiprothrombinase) 

Positif si le temps de cephaline activee est allonge de plus de 6 s, et 
si cet allongement, non corrige par I'addition d'un plasma normal, 
est corrige par I'addition de phospholipides en exces (voir Temps de 
cephaline avec activateur). 


1 Venereal disease research laboratory, methode de serodiagonostic de la syphilis. 

2 Treponema pallidum hemagglutination assay, autre methode. 
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Interpretation 

La presence d'aPL est associee a la survenue paradoxale (paradoxale 
puisque les aPL sont des anticoagulants circulants) de thromboses : 

• arterielles (dans n'importe quel territoire, thromboses cerebrales 
ou retiniennes notamment); 

• veineuses (membres inferieurs); 

• capillaires (thromboses cutanees); 

• placentaires (avortements spontanes). 

Ce syndrome des antiphospholipides (SaPL), qui peut etre grave en 
raison de la repetition a court terme des thromboses, et de la mor- 
bidite gravidique I lee a I'ischemie placentaire, s'associe a un lupus 
dans un tiers des cas environ. 
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Anticorps antithyroidiens (ACAT) 


Ces autoanticorps comprennent les anticorps antithyroperoxydase 
(anti-TPO), une enzyme cle de la biosynthese thyroidienne, et les 
anticorps anti-recepteurs de la TSH (anti-RTSH). La recherche des 
anticorps antiglobuline n'est plus indiquee. 

Indications 

Suspicion de thyroidite d'Hashimoto, devant un goitre recemment 
apparu chez une femme encore jeune. 

Valeurs usuelles 

A titre indicatif, chez I'adulte : 

anti-TPO < 80 UI/mL 
anti-TSH < 15 Ul/L 

En principe les resultats sont rendus sous forme qualitative (pre- 
sence/absence) : le titre n'est donne que lorsque la valeur seuil est 
depassee. 

Des anticorps antithyroidiens sont presents a des titres faibles chez 
5 a 10 % des sujets normaux. Leur prevalence augmente avec I'age. 

Interpretation 

Anticorps anti-TPO 

Des anticorps anti-TPO sont presents dans les thyroidites auto- 
immunes (thyroidites lymphocytaires chroniques), dont la plus fre- 
quente est la thyroidite d'Hashimoto. 


C \ 

Thyroidite d'Hashimoto 

La thyroidite d'Hashimoto touche la femme entre 30 et 60 ans, se revelant 
par un goitre, modere, non inflammatoire, euthyroidien du moins au debut. 

Les anticorps antithyroidiens sont presents dans le serum a un taux eleve 
(pouvant depasser 1/10000). L'echographie montre des zones hypoechoge- 
nes disseminees « en damier » dans le corps thyroide. 

La maladie evolue lentement vers I'insuffisance thyroidienne dans 80 % 
des cas. 

V . 
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Le titre des anticorps anti-TPO est faible ou nul dans les thyroidites 
non auto-immunes : thyroi'dite subaigue de De Quervain, thyroi'dite 
radique, sarcoi'dosique, etc. 

Anticorps anti-recepteurs de la TSH (anti-RTSH) 

Ces anticorps sont presents dans 80 % des maladies de Basedow 
et leur recherche concourt au diagnostic de la maladie. Sous I'in- 
fluence du traitement ils diminuent puis disparaissent. Leur persis- 
tance a un titre eleve laisse prevoir une rechute. 
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Anticorps antitransglutaminase 
(anti-tTG-lgA) 


Ces anticorps sont des marqueurs serologiques de la maladie 
coeliaque. 
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La maladie cceliaque 

C'est une maladie auto-immune provoquee par un antigene alimentaire 
contenu dans les cereales : la gliadine du gluten. Elle est caracterisee par une 
atrophie villositaire du grele proximal a I'origine d'une malabsorption rever- 
sible sous regime sans gluten. La recherche d'anticorps antitransglutaminase 
tissulaire contribue a son diagnostic. 


Indications 

Recherche d'une maladie coeliaque suspectee chez le nourrisson 
devant un retard de croissance, une diarrhee, chez I'enfant et 
I'adulte devant des douleurs abdominales, une diarrhee chronique, 
une anemie. 

Prelevement © 

II est important de doser au prealable les immunoglobulines IgA, 
car un deficit en IgA s'observe dans 3 a 11 % des maladies coelia- 
ques et rend le diagnostic serologique difficile a interpreter. 

Valeurs usuelles 

Anticorps anti-tTG-lgA, en Elisa : 

positif si > 10 U/mL (unites arbitraires) 

Les sujets sains n'ont pas d'autoanticorps anti-tTG. 

Interpretation 

Malgre la bonne specificite de ces marqueurs serologiques, il est 
necessaire de confirmer le diagnostic par biopsie du grele, aussi 
bien chez I'enfant que chez I'adulte, car le diagnostic implique I'ob- 
servance d'un regime sans gluten astreignant, la vie durant. 

Les examens serologiques contribuent au controle de I'efficacite du 
traitement. Les titres des anticorps chutent en quelques mois apres 
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I'introduction du regime et ne doivent plus etre decelables apres 
douze a vingt-quatre mois. 

Remarque : les anticorps antigliadine de type IgA (positifsi > 25 UI/mL), 
egalement observes dans la maladie coeliaque, ont une specificite 
faible, de sorte que, selon la Haute Autorite de sante, ils ne doivent 
plus etre recherches. 
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Antiepileptiques 


Les antiepileptiques les pluscourants ( Depakine , Di-Hydan, Gardenal, 
Tegretol) sont doses en routine dans le serum. 

Valeurs usuelles 

On admet generalement les valeurs suivantes chez I'adulte pour un 
prelevement effectue avant la prise du medicament. 


Antiepileptique 

Concentration therapeutique 

Seuil de toxicite 

Carbamazepine ( Tegretol ) 

4 a 12 mg/L (15 a 50 pmol/L) 

15 mg/L 

Phenobarbital ( Gardenal ) 

15 a 30 mg/L (65 a 130 pmol/L) 

40 mg/L 

Phenytoine (Di-Hydan) 

5 a 1 5 mg/L (20 a 60 pmol/L) 

20 mg/L 

Valproate de sodium (Depakine) 

40 a 80 mg (280 a 560 pmol/L) 

120 mg/L 


Le dosage permet de confirmer une suspicion de surdosage. 

En cas de crises survenant en depit du traitement, une concentra- 
tion basse evoque une mauvaise observance, mais ne dispense pas 
de rechercher une autre cause, eventuellement grave, a I'origine de 
la reprise des crises (une lesion cerebrale par exemple). 
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Antigene carcino-embryonnaire (ACE) 


L'antigene carcino-embryonnaire (ACE), une proteine foetale qui 
normalement n'est plus synthetisee apres la naissance, est un mar- 
queur des cancers colorectaux. 

Indications 

Suivi des cancers colorectaux : dosage preoperatoire de base puis 
dosages reguliers. 

Prelevement 

Sang veineux sur tube sec ou heparine. 

Valeurs usuelles 

• Chez I'adulte : 

< 5 ng/mL (5 pg/L) 

• Un peu plus chez la femme : 

< 7,5 ng/mL 

Le tabagisme augmenterait ces valeurs. 

interpretation 

Cancer colorectal 

La concentration de I'ACE s'eleve preferentiellement dans les can- 
cers colorectaux, oil une elevation > 25 ng/mL est tres frequente. 

Son elevation est assez bien correlee au degre d'extension du cancer. 
L'ACE est le parametre biologique le plus sensible pour la detection 
postoperatoire des metastases hepatiques des cancers colorectaux, 
surtout s'il est associe a celui des gamma-glutamyl transpeptidases 
(yGT) et a I'echographie hepatique. 

Autres cancers 

L'ACE n'est pas specifique du cancer colorectal. Des elevations 
> 10 ng/mL s'observent dans d'autres adenocarcinomes du tube 
digestif (cesophage, estomac), dans le cancer medullaire de la thy- 
roi'de, les cancers des branches, du pancreas, du sein et des ovaires, 
dans la rectocolite hemorragique, la maladie de Crohn, les hepati- 
tes chroniques, les pancreatites chroniques. 
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Antithrombine (AT) 


Cette proteine synthetisee par I'hepatocyte et la cellule endotheliale 
est un inhibiteur physiologique de la coagulation. Elle neutralise 
la thrombine et cette neutralisation est fortement acceleree par 
I'heparine. 

Un deficit hereditaire ou acquis en antithrombine (jadis appelee 
antithrombine III [AT III]) peut etre a I'origine de thromboses et/ou 
d'une inefficacite de I'heparine. 

Indications 

Un deficit en AT est recherche : 

• chez tout patient presentant une maladie thromboembolique 
avant 40 ans ou une maladie thromboembolique apres 50 ans 
sans facteur favorisant; 

• devant toute maladie thromboembolique recidivante ou de siege 
insol ite; 

• en cas de resistance a I'heparine; 

• et avant tout traitement oestroprogestatif, s'il existe des antece- 
dents familiaux de thrombose avant 50 ans. 

Prelevement 

Sang recueilli surtube citrate de preference avant toute heparino- 
therapie (voir Pretevements). 

Valeurs usuelles 

• Methode immunologique : 

0,21 a 0,39 g/L 

• Methode biologique : 

de 80 % a 120 % de I'activite d'un pool de plasmas normaux 

• Le taux d'AT est diminue de moitie chez le nouveau-ne, se norma- 
lisant a I'age de 6 mois. 

Interpretation 

Deficit hereditaire en AT 

Les deficits constitutionnels, se transmettant sur le mode autosomi- 
que dominant, sont rares mais thrombogenes. 
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I Is se revelent avant 40 ans par des thromboses veineuses a repeti- 
tion, compliquees dans environ un tiers des cas d'embolies pulmo- 
naires. L'heparine est peu efficace. L'AT varie entre 30 et 60 %. 

Deficit acquis en AT 

Des diminutions de I'AT s'observent au cours des insuffisances hepa- 
tocellulaires, et des syndromes nephrotiques. 

L'AT est consommee de fa^on excessive dans les coagulations intra- 
vasculaires disseminees (CIVD), au point que son dosage a ete pro- 
pose comme test de diagnostic precoce. 

Les estrogenes de synthese entrainent une diminution inconstante 
et moderee (environ 10 %) de I'activite AT, susceptible toutefois 
de majorer le risque de thrombose chez les femmes predisposees 
suivant une contraception orale. Cette baisse est reversible a I'arret 
des contraceptifs. 
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Ascite (liquide d') 


La ponction exploratrice est indispensable devant toute ascite pour 
chercher la cause de I'epanchement peritoneal. 

Prelevement © © 

Le liquide est preleve par le medecin par ponction au trocart, au 
tiers externe d'une ligne joignant I'epine iliaque antero-supe- 
rieure et I'ombilic. II est reparti en trois tubes : un pour le labora- 
toire de biochimie, un autre pour la cytologie, le dernier pour le 
laboratoire de microbiologie. 

Resultats 

Aspect 

Le liquide peut etre citrin, hemorragique (hematique s'il existe 
plus de 10 000 hematies/mm 3 , sanglant s'il en existe plus de 
100000 mm 3 ), puriforme ou chyleux. 

Chimie 

• Le dosage des protides permet d'opposer 

- les ascites transsudatives contenant < 20 g/L de protides; 

- les ascites exsudatives contenant > 30 g/L de protides. 

Une ascite exsudative evoque une carcinose peritoneale (surtout s'il 
y a > 40 g/L de protides), une infection tuberculeuse (> 30 g/L) ou 
a germes banals, une ascite pancreatique ou due a une pericardite 
chronique constrictive. 

Une ascite transsudative est quasiment toujours due a une cirrhose, 
exceptionnellement a une insuffisance cardiaque. 

• La concentration en lipides est > 3 g/L (et souvent 5 g/L) en cas 
d'ascite chyleuse. 

Les ascites chyleuses sont dues a des cancers ganglionnaires (lym- 
phomes ou metastases) ou digestifs. 

Cytologie 

La predominance lymphocytaire d'un exsudat oriente vers une 
tuberculose ou une pathologie tumorale. 

La richesse en polynucleaires neutrophiles d'une ascite fait porter le 
diagnostic d'infection de I'ascite meme si I'examen bacteriologique 
est negatif. 
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Bacteriologie 

La culture du liquide d'ascite est systematique a la recherche de ger- 
mes banals et de bacilles tuberculeux. Son resultat peut etre tardif. 

Principales ascites 

Ascite cirrhotique 

L'ascite cirrhotique est jaune clair, transparente. 

El le contient de 5 a 20 g/L de protides. En I'absence d'infection 
el le est pauvre en cellules (< 100 elements/pL). devolution vers 
un hepatocarcinome se traduit par un liquide sanglant riche en 
protides et/ou contenant un taux eleve d'alpha-fcetoproteine (voir 
Alpha-Foetoproteine). 

L'infection du liquide d'ascite, suspectee en cas de fievre, de dou- 
leurs abdominales et/ou d'aggravation de la cirrhose est confirmee 
lorsque le nombre de polynucleaires dans l'ascite depasse 75/pl. 

Ascite cancereuse 

L'ascite carcinomateuse peut etre citrine, hemorragique ou chy- 
leuse. Tres riche en protides (> 40 g/L), el le contient beaucoup d'he- 
maties (> 10000/pL) et de leucocytes (> 1 000/pL). La fibronectine est 
augmentee. On peut y trouver des cellules carcinomateuses. 

Les trois principales causes d'ascites neoplasiques sont les tumeurs 
de I'ovaire, les hepatocarcinomes et les cancers digestifs. 

Ascite tuberculeuse 

La tuberculose peritoneale, frequente dans les pays en voie de 
developpement, est rare en France, survenant une fois sur quatre 
sur une cirrhose. L'ascite de la tuberculose peritoneale est claire, 
riche en protides (> 30 g/L). Les cellules qu'elle contient sont prin- 
cipalement des lymphocytes (> 70 %). Le bacille de Koch (BK) est 
difficile a mettre en evidence (culture et PCR) et le diagnostic est 
porte sur la biopsie peritoneale pratiquee sous laparoscopie. 

Ascite pancreatique 

L'ascite des pancreatites peut etre claire, trouble, hemorragique ou 
chyleuse. La concentration d'amylase, qui est tres augmentee avec 
un rapport amylase ascite/serum > 1, oriente le diagnostic. 
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Bicarbonates 


Les bicarbonates represented avec le chlore les deux principaux 
constituants de la colonne des anions de I'ionogramme sanguin. I Is 
contribuent puissamment a I'equilibre acido-basique qu'ils regulent. 

Leur dosage permet de reconnaTtre les troubles de I'equilibre acide- 
base d'origine metabolique (non respiratoires). 

Indications 

Ce sont celles de I'ionogramme sanguin (voir Sodium, et Potassium) 
et de la mesure des gaz du sang (voir Gaz du sang). 

© Sang veineux sur heparine ou sur tube sec, dans le cadre d'un 
ionogramme sanguin. Sang arteriel dans le cadre d'une mesure 
des gaz du sang. 

Valeurs usuelles 

22 a 26 mEq/L (22 a 26 mmol/L) 

Interpretation 

Hyperbicarbonatemies (alcaloses metaboliques) 

L'alcalose metabolique est definie par I'elevation simultanee 
du pH > 7,42 et des bicarbonates plasmatiques > 26 mmol/L 

Les causes les plus frequentes de l'alcalose metabolique sont d'une 
part les vomissements et les aspirations gastriques (des pertes d'HCI 
sont equivalentes a I'addition de bicarbonates), d'autre part la prise 
de diuretiques thiazidiques ou de I'anse (qui augmentent la reab- 
sorption des bicarbonates). 

Tous deux provoquent une contraction du volume extracellulaire 
qui entretient l'alcalose. 

Plus rarement, l'alcalose metabolique traduit un hyperaldoste- 
ronisme (primaire ou secondaire) ou un hypercortisolisme (voir 
Aldosterone et Cortisol), situations dans lesquelles le volume extra- 
cellulaire est augmente. 

L'alcalose metabolique favorise I'hypokaliemie. C'est son risque 
essentiel. 
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Hypobicarbonatemies (acidoses metaboliques) 

L'acidose « metabolique » est definie par la baisse simultanee 
du pH < 7,38 et des bicarbonates plasmatiques < 22 mmol/L 

L'acidose metabolique peut etre due soit a une surcharge acide (un 
exces d'ions H + ), endogene ou exogene, soit a une perte de bicarbo- 
nates, digestive ou renale. 

Trou anionique 

En cas d'acidose metabolique, la premiere chose a faire est de calcu- 
ler le «trou anionique* (voir lonogramme sanguin, dont la valeur 
normale est comprise entre 8 et 16 mEq/L (12 ± 4 mEq/L). 

Acidoses par surcharges acides (trou anionique eieve) 

Lorsque l'acidose est liee a une accumulation d'ions H + (surcharge 
acide), le trou anionique est > 16 mmol/L. 

Les principales causes d'acidose metabolique avec trou anionique 
eieve sont : 

• l'acidose lactique habituellement liee a un choc ou un cancer; 

• I'acidocetose du diabete, de I'alcool ou du jeune; 

• I'insuffisance renale. 

Leur diagnostic est en general evident, surtout lorsque le «trou» 
> 25 mmol/L. 

Acidoses metaboliques par pertes de bicarbonates 
(trou anionique normal) 

Lorsque l'acidose est liee a des pertes de bicarbonates, ceux-ci sont 
remplaces par du chlore dans la colonne des anions. Le trou anio- 
nique reste normal et cette forme d'acidose metabolique est dite 
« hyperchloremique ». 

Causes digestives 

La perte de bicarbonate peut etre digestive : acidose des diarrhees 
aigues importantes ou des diarrhees chroniques, quelle qu'en 
soit la cause (le liquide fecal peut contenir jusqu'a 35 mmol/L de 
bicarbonate). 

Acidose tubulaire renale 

La perte de bicarbonates peut etre renale, due a une insuffisance 
de la reabsorption des bicarbonates ou une diminution de leur 
regeneration. Ces anomalies sont regroupees sous le terme d'aci- 
dose tubulaire renale, diagnostic evoque chez tout patient ayant 
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une acidose metabolique a trou anionique normal sans explication 
Clinique evidente. 

On en distingue plusieurs types dont le diagnostic est fait au moyen 
d'epreuves d'acidification urinaire realisees dans des laboratoires 
specialises. 

Chez I'enfant elles s'observent dans diverses maladies genetiques 
(la cystinose est la plus frequente), parfois dans le cadre d'un syn- 
drome de Fanconi (glycosurie normoglycemique, amino-acidurie, 
hyperphosphaturie). 

Chez I'adulte, elles se rencontrent dans les myelomes avec excretion 
urinaire de chaTnes legeres, dans les maladies auto-immunes avec 
hyperimmunoglobulinemie, les nephrites interstitielles chroniques, 
I'amylose renale. 


Bicarbonates 55 


Bilharzioses (diagnostic) 


Les bilharzioses, dites « maladies des pieds nus» (I'infestation est 
transcutanee), sont contractees dans les eaux douces et stagnantes 
des zones tropicales; elles sont tres repandues. 

La bilharziose urinaire due a Schistosoma haematobium se revele 
par des hematuries et provoque des scleroses de I'arbre urinaire. 
El le sevit en Afrique. 

La bilharziose intestinale est due aux quatre autres especes de 
Schistosoma. Elle se revele par une diarrhee chronique et provoque 
des hepatosplenomegalies avec hypertension portale. Schistosoma 
mansoni sevit en Afrique et en Amerique (Caraibes, Bresil), S. inter- 
calatum en Afrique equatoriale, S. japonicum et S. mekongi ne 
s'observent qu'en Extreme-Orient (Chine, Philippines). 

Diagnostic 

Recherche des oeufs dans les selles 

Le diagnostic de bilharziose repose sur la mise en evidence d'oeufs 
de bilharzies, soit dans les selles enrichies (formes intestinales et 
hepatiques), soit dans les urines centrifugees recueillies apres effort 
(formes urinaires), soit encore dans une biopsie rectale (formes 
digestives et urinaires). 

Les oeufs ne sont retrouves qu'a la phase d'etat, deux a trois mois 
apres I'infestation. 

Serologie 

Le diagnostic serologique est plus precoce, utilisable des la 3 e ou 
4 e semaine. 

Utilisant des antigenes de groupe, il ne permet pas de preciser I'espece. 
Certaines bilharzioses (urinaires surtout) restent serologiquement 
negatives bien qu'evolutives. 

Le traitement entraTne souvent dans les trente jours une elevation 
du titre des anticorps consideree par certains comme une preuve de 
I'efficacite therapeutique. Les anticorps diminuent ensuite pendant 
dix-huit mois sans toujours disparaftre completement. 

Prelevement Q 

Prelevement de selles : voir Coproculture. 

Serologie : tube sec. 
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Bilirubine 


La bilirubine est le produit de la degradation de I'hemoglobine 
dans la rate. Liberee dans le plasma sous une forme insoluble dans 
I'eau, elle est vehiculee vers le foie liee a I'albumine. Dans le foie 
elle est conjuguee par le glucuronate, ce qui la rend soluble puis 
elle est excretee par les voies biliaires dans I'intestin. 

La bilirubine conjuguee, soluble dans I'eau et presente dans les 
voies biliaires est dite «directe»; la bilirubine non conjuguee, libe- 
ree par la destruction des hematies et presente dans le sang, est 
dite « indirecte». 

Le dosage de la bilirubine totale confirme le diagnostic d'ictere. 
Celui de ses composantes en precise le mecanisme. 

Indications 

• Toutes les maladies hepatobiliaires (le dosage est inclus dans le 
«bilan hepatique complet»). 

• Recherche d'une hemolyse devant une anemie regenerative (avec 
des reticulocytes eleves). 

• Chez le nouveau-ne : recherche d'un ictere hemolytique du 
nouveau-ne par incompatibility fcetomaternelle, d'une atresie 
biliaire. 

Prelevement Q 

Prelevement de sang capillaire (enfant) ou veineux (adulte) 
sur tube sec ou heparine. 

© Eviter la stase veineuse. Rejeter les prelevements lorsque 
le garrot a ete mis en place plus de 1 min. 

© Eviter I'exposition du prelevement a la lumiere (la bilirubine 
s'oxyde a la lumiere). En pediatrie, utiliser de preference des 
flacons ambres ou enveloppes dans du papier d'aluminium. 

Valeurs usuelles 

• Bilirubine totale : 

< 12 mg/L (20 pmol/L) 

• Bilirubine indirecte (non conjuguee) : 

< 10 mg/L (18 pmol/L) 

• Bilirubine directe (conjuguee) : 

< 2 mg/L (4 pmol/L) 
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• Un ictere est cliniquement decelable lorsque la bilirubine depasse 
50 pmol/L (30 mg/L). 

• Certains nouveau-nes presentent un ictere «physiologique» du a 
I'immaturite hepatique. La bilirubinemie peut atteindre 200 pmol/L 
le 3 e jour. L'ictere disparait rapidement et, le 5 e jour, la bilirubine 
est < 35 pmol. 

Interpretation 

Hyperbilirubinemies conjuguees 


r 

L'hyperbilirubinemie conjuguee se signale par la presence de bilirubine dans 
les urines, qui sont foncees (la bilirubine conjuguee, a la difference de la non 
conjuguee, est hydrosoluble ; elle peut done passer dans les urines). En revan- 
che les selles sont decolorees faute de bilirubine dans I'intestin. 


L'hyperbilirubinemie conjuguee est due a une cholestase. On entend 
par cholestase tout obstacle a I'ecoulement biliaire «de I'hepatocyte 
a I'ampoule de Vater». Une cholestase se reconnaft a I'elevation 
concomitante des gamma-glutamyl transpeptidases (yGT) et de la bili- 
rubine. Elle peut etre confirmee par le dosage de la 5'-nucleotidase. 
Une cholestase peut etre extrahepatique ou intrahepatique. La 
distinction est faite a I'echographie selon que les voies biliai- 
res sont dilatees (cholestase extrahepatique) ou non (cholestase 
intrahepatique). 

Cholestase intrahepatique 

La cholestase intrahepatique est liee a I'inflammation hepatique, 
a une hepatite - medicamenteuse principalement, mais aussi virale 
ou alcoolique -, ou encore a une cirrhose biliaire primitive (CBP) qui 
est une cholangite chronique auto-immune de la femme. 

Dans les cholestases intrahepatiques, les transaminases sont elevees. 
Le taux de prothrombine est plus ou moins abaisse selon la gravite 
de I'insuffisance hepatique. Les examens de laboratoires (serologie 
des hepatites par exemple) determinent la cause de la jaunisse. 

Cholestase extrahepatique 

La cholestase est dite extrahepatique lorsque les voies biliaires sont 
obturees par une lithiase ou comprimees par une tumeur. 

Dans ces icteres, le foie est gros. Les phosphatases alcalines sont 
proportionnellement plus elevees que les transaminases. Le taux 
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de prothrombine, abaisse, est corrige par la vitamine K. L'imagerie 
determine la cause de la jaunisse. 

Hyperbilirubinemies non conjuguees 


f \ 

Une hyperbilirubinemie est dite non conjuguee lorsqu'elle est constitute a 
80 % ou plus de bilirubine libre (« indirecte »). 

L'ictere est habituellement discret. L' excretion biliaire intestinale de la biliru- 
bine est augmentee, ce qui colore les selles, qui sont foncees. 

V 


L'hyperbilirubinemie non conjuguee est generalement due a une 
hemolyse, parfois a un defaut de glucuronoconjugaison. 

Deficit en glucuronoconjugaison 

Un deficit en glucuronoconjugaison frequent et tout a fait benin 
est la maladie de Gilbert (cholemie familiale). Cette affection a 
transmission autosomique dominante se traduit par un ictere fami- 
lial chronique, modere, isole, facile a reconnaTtre. 

La bilirubinemie (qui doit etre dosee apres un jeune prolonge) ne 
depasse pas 50 mg/L (85 mmol/L). 

Hemolyse 

En dehors de ce cas l'hyperbilirubinemie indirecte est due a une 
hemolyse (anemie hemolytique). 

L'ictere hemolytique est habituellement discret. La bilirubine 
depasse rarement 100 pmol/L. Les epreuves fonctionnelles hepati- 
ques sont normales. L'anemie est regenerative. L'haptoglobine est 
abaissee, les lactates deshydrogenases (LDH) augmentees. 

Toutes les hemolyses augmentent la bilirubine : 

• anemies hemolytiques corpusculaires (Minkowski-Chauffard, 
deficit en glucose-6-phosphate deshydrogenase [G6PD], etc.); 

• anemies hemolytiques toxiques, medicamenteuses, parasitaires, 
immunologiques (transfusions, grossesse); 

• anemies hemolytiques auto-immunes. 
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Chez le nouveau-ne atteint d'hemolyse par incompatibility foeto- 
maternelle, la production de bilirubine deborde rapidement les 
possibi I ites d'epuration, faibles a cet age. La bilirubine se repand 
dans les tissus riches en lipides et impregne les noyaux gris centraux 
du cerveau. Cet ictere nucleaire peut etre mortel ou laisser de gra- 
ves sequelles neurologiques. 


f Chez le nouveau-ne suspect d'incompatibilite fcetomaternelle, 
le dosage de la bilirubine est une urgence : de son resultat 
decoule I'indication d’une phototherapie. 

Prevenir I'equipe soignante des que la bilirubine totale 
est augmentee 
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BNP ( brain natriuretic peptid) 
Peptide natriuretique de type B 


Le facteur natriuretique de type B, ou BNP (pour brain natriure- 
tic peptide), initialement isole a partir du cerveau de souris (d'ou 
son nom), est un peptide synthetise par les cellules des ventricules 
cardiaques, sous I'effet de I'elevation des pressions ventriculaires 
gauches et de Retirement des cellules cardiaques. 

Indications 

Rechercher une insuffisance cardiaque qui augmente la concentra- 
tion de BNP (les cellules cardiaques sont etirees et les pressions ven- 
triculaires augmentent). 

© Sang preleve entre 8 et 10 h le matin sur tubes speciaux. 
Envoyer immediatement au laboratoire. 

Valeurs usuelles 

Le BNP est secrete sous la forme d'un pro-BNP secondairement dive 
en une forme active, le BNP, et une forme inactive : le NT-pro-BNP. 
Le dosage de I'une ou de I'autre forme donne des renseignements 
equivalents. 

La concentration plasmatique de BNP s'eleve avec I'age. Elle est 
legerement plus elevee chez la femme, surtout en cas de traitement 
hormonal substitutif de la menopause. 

BNP 

• Apres 55 ans, chez I'homme : 

< 50 pg/mL (ng/L) 

• Apres 75 ans : 

< 75 pg/mL 

NT-pro-BNP 

• Apres 55 ans, chez I'homme : 

< 125 pg/mL (ng/L) 

• Apres 75 ans : 

< 450 pg/mL 

Certains laboratoires expriment les resultats en pmol/L : 1 pg/mL 
= 0,29 pmol/L. 


BNP ( brain natriuretic peptid) Peptide natriuretique de type 
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Interpretation 

Insuffisance cardiaque 

Dans un contexte de dyspnee aigue, un NT-pro-BNP < 300 ng/L per- 
met d'eliminer le diagnostic d'insuffisance cardiaque. 

En revanche, ce diagnostic est tres probable lorsque le NT-pro-BNP 
est : 

> 400 ng/L chez les personnes agees de moins de 50 ans; 

> 900 ng/L chez les personnes agees de 50 a 75 ans; 

> 1 800 ng/L chez les patients de plus de 75 ans. 

La concentration de BNP est correlee a la severite de I'insuffisance 
cardiaque. Son dosage est utile pour adapter le traitement qui doit 
la faire baisser. 

Syndromes coronariens aigus 

La concentration de BNP ou de NT-pro-BNP est elevee dans les syn- 
dromes coronariens aigus. C'est un marqueur d'infarctus, utile en 
cas de douleur sans signe evocateur a Telectrocardiogramme, ayant 
aussi une valeur pronostique. 


62 ) BNP ( brain natriuretic peptid) Peptide natriuretique de type B 


Ca 15-3 


Le CA 15-3 (CA pour cancer antigene) est un marqueur du cancer 
du sein. 


Sa sensibilite est faible (il n'est present que dans 30 a 50 % des can- 
cers du sein), sa specificite mediocre. 


Sang veineux recueilli sur tube sec. 


Valeurs usuelles 

< 30 U/mL (unites arbitraires) 

Clinique 

Cancer du sein 

Le CA 15-3 n'est pas utilise pour faire le diagnostic de cancer du 
sein et ne fait pas partie du bilan initial du cancer. II n'est dose que 
pour evaluer I'efficacite d'un traitement en cas de recidive ou de 
metastase. 

Autres tumeurs 

Des concentrations elevees de CA 15-3 (mais < 50 U/mL) s'obser- 
vent dans les cancers de I'ovaire et des poumons ainsi que dans les 
tumeurs benignes du sein ou du foie. 

Remarque : Le depistage des formes familiales de cancers du sein se 
fait par /' analyse moleculaire des genes impliques : BCRA 1 et BCRA 2. 


CA 1 5-3 
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CA 19-9 


Le CA 19-9 (CA pour cancer antigene) est un marqueur de cancer du 
pancreas. C'est un marqueur peu specifique. 

Indications 

Suivi du cancer du pancreas. 

Prelevement © 

Sang veineux sur tube sec. 

Valeurs usuelles 

< 37 U/mL (unites arbitraires) 

Clinique 

Cancers du pancreas 

Le CA 19-9 est present a des concentrations > 300 U/mL dans 80 % 
des cancers du pancreas. C'est un marqueur peu sensible, comme les 
autres signes de tumeurs pancreatiques. 

Cancers coliques 

Le CA 19-9 est aussi un marqueur des cancers colorectaux - mais, sa 
sensibi I ite etant plus faible que celle de I'ACE, le dosage du CA 19-9 
n'est pas recommande dans la surveillance des cancers coliques. 

Hepatocarcinomes 

Le CA 19-9 est augmente dans les hepatocarcinomes, mais I'al- 
pha-foetoproteine (AFP) est un meilleur marqueur (voir Alpha- 
Fcetoproteine). 

Remarques 

• Le CA 19-9 s'eleve egalement en cas de pancreatite chronique 
(jusqu'a 1 000 U/mL) et surtout en cas de cholestase, meme beni- 
gne (jusqu'a plusieurs milliers d'unites). 

• Les sujets dont le groupe sanguin est « Lewis negatif», qui consti- 
tuent 5 % de la population generate, n'ont pas de CA 19-9 dans 
le sang. 
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CA 125 


Le CA 125 (CA pour cancer antigene) est un marqueur du cancer 
epithelial de I'ovaire (95 % des cancers de I'ovaire). 


Indications 

Suivi du cancer de I'ovaire. 

Prelevement veineux sur tube sec. 


Valeurs usuelles 

< 35 U/mL (unites arbitraires) 

Interpretation 

Le CA 125 est le meilleur marqueur des cancers ovariens, mais son 
dosage n'est pas utilise dans le depistage du cancer en raison de sa 
faible sensibilite et de son peu de specificite. 

II est utile pour juger de I'efficacite du traitement qui doit provo- 
quer une baisse d'au moins 50 % de sa concentration. 

Son augmentation peut preceder la traduction clinique de recidives 
ou de metastases. 

Des valeurs elevees s'observent egalement dans des cancers du 
colon et de I'endometre, dans I'endometriose, dans les epanche- 
ments peritoneaux et pleuraux non cancereux, dans certaines gros- 
sesses pathologiques, etc. 


CA 125 
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alcium sanguin (calcemie) 


Le calcium plasmatique ne represente qu'une fraction minime du 
capital calcique, car la presque totalite (99 %) du calcium se trouve 
dans le squelette. II joue cependant un role important dans la coa- 
gulation, I'automatisme cardiaque, la contraction des muscles lisses 
et stries, la conduction nerveuse. Le maintien de la calcemie dans 
les zones etroites de la normalite resulte du jeu conjugue de trois 
hormones : la vitamine D, la parathormone (PTH) et la calcitonine. 

Indications 

• Recherche d'une hypercalcemie - se traduisant parfois par une 
deshydratation, des nausees, des douleurs abdominales, un syn- 
drome confusionnel le plus souvent asymptomatique mais 
recherchee en cas de metastases osseuses, myelome multiple, lym- 
phome, sarcoidose, lithiase calcique, demineralisation osseuse. 

• Recherche d'une hypocalcemie en cas d'insuffisance renale ou 
devant des crises de tetanie chez I'enfant (spasme carpo-pedal, 
stridor, convulsions), des crampes, des picotements du pourtour 
de la bouche chez I'adulte. 

• Suivi d'une hypoparathyroidie. 

• Suivi d'une osteomalacie, reconnue sur des douleurs osseuses 
mecaniques, un deficit musculaire rhizomelique, un aspect parti- 
culier des os a la radiographie. 

• Suivi d'un rachitisme chez I'enfant. 

• Examen systematique au meme titre que I'ionogramme sanguin. 

Prelevement 0 

Prelever sur tube sec ou heparine. Proscrire I'utilisation d'EDTA, 
d'oxalate, de citrate. 

Patient couche, a jeun, en evitant la stase veineuse (la station 
debout, la periode postprandiale, le garrot augmentent le calcium 
total). Rejeter les prelevements apres pose d'un garrot > 1 min. 

Demander simultanement un dosage de I'albumine plasmatique car 
la calcemie depend de la concentration en albumine plasmatique. 
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Valeurs usuelles 

entre 90 et 105 mg/L (2,20 et Facteurs de conversion 

2,60 mmol/L) mg x 0,025 = mmol 

mmol x 40 = mg 

^interpretation de la calcemie doit tenir compte de I'albumine- 
mie, car une partie du calcium plasmatique est liee aux proteines 
plasmatiques (forme dite non diffusible ou non ultrafiltrable). Une 
variation de 10 g d'albumine autour de 40 g/L fait varier la concen- 
tration calcique de 0,2 mmol. 

Calcemie corrigee (en mg/L) = calcemie en mg/L + (40 - albuminemie 
en g/L). 

Interpretation 

Hypercalcemies > 2,6 mmol/L 

J L'hypercalcemie (qui diminue QT sur I’electrocardiogramme) 
peut provoquer troubles du rythme et arret cardiaque. C’est 
une urgence. 

Prevenez I'equipe soignante surtout si l'hypercalcemie est 
> 3 mmol/L (120 mg/L) 


Les causes d'hypercalcemie sont nombreuses (plus d'une vingtaine) 
mais les deux principales sont les cancers osseux et I'hyperpara- 
thyroidie (90 % des cas). 

Cancers 

Les hypercalcemies neoplasiques sont faciles a reconnaftre car lors- 
qu'elles surviennent, le cancer est generalement connu. 

Elies sont dues a des metastases de cancer du sein (la moitie des 
cas), de cancer bronchique, de la prostate, du corps thyroide, du rein 
ou a un myelome. 

Plus difficiles a reconnaftre sont les hypercalcemies «paraneopla- 
siques», oil une tumeur bronchique, ORL ou du col uterin secrete 
des substances osteolytiques reproduisant les effets de I'hormone 
parathyroidienne - avec toutefois une parathormone (PTH) basse, 
ce qui permet le diagnostic. 

Hyperparathyroid ie 

L'hyperparathyroidie primaire, seconde cause d'hypercalcemie, 
frappe les femmes entre 45 et 65 ans. Elle est due dans 85 % des 
cas a un adenome benin d'une seule glande, dans 1 % des cas a un 
carcinome. 
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El le est evoquee devant une lithiase calcique, une demineralisation 
osseuse diffuse et douloureuse, une hypophosphatemie < 0,9 mmol/L 
(27 mg/L). Le diagnostic repose sur le dosage de la PTH plasmatique 
(voir PTH Plasmatique). 

Autres causes d'hypercalcemies 

Apresces deux causes principales, tumeurs et hyperparathyroi'die pri- 
maire, viennent les granulomatoses et notamment la sarcoi'dose. 
Les autres causes sont plus rares (10 %) : immobilisation prolongee, 
thyrotoxicose, hypervitaminose D, syndrome des buveurs de lait et 
d'alcalins. 

Hypocalcemies < 2,20 mmol 

L'hypocalcemie peut etre due a une hyperphosphoremie aigue comme 
on en voit a la phase d'induction du traitement des hemopathies mali- 
gnes, ou d'une insuffisance renale chronique. En dehors de ces cas, 
elle reconnaft deux causes : le deficit parathyroidien et le deficit en 
vitamine D (osteomalacie chez I'adulte, rachitisme chez I'enfant). 

En pratique, le diagnostic etiologique est assure par le dosage de la 
creatininemie et de la phosphoremie : 

• en cas d'hyperphosphoremie, il s'agit : 

- soit d'une insuffisance renale, et dans ce cas, la creatininemie 
est elevee; 

- soit d'une hypoparathyroidie (beaucoup plus rare), et dans ce 
cas, la creatininemie est normale. 

• en cas d'hypophosphoremie < 1 mmol/L, il s'agit d'une carence en 
vitamine D. 


f Une hypocalcemie est une urgence. 

| Prevenez I'equipe soignante si le calcium est < 70 mg/L 
(1,75 mmol/L) 


Remarque : dans le sang, la moitie du calcium est liee aux proteines 
plasmatiques, f autre moitie est ionisee. Seule cette fraction ionisee 
est physiologiquement active. 

En I' absence d'hypoalbubinemie, les variations du calcium ionise sont 
paralleles a celles du calcium total, sauf en cas d'acidose (ou il aug- 
mented ou d'alcalose (ou il diminue). En regie generate, il n'y a pas 
d'interet a le doser sauf en cas de trouble acido-basique complexe. 
Valeurs usuelles : la moitie du calcium total, soit de 1,10 a 
1,30 mmol/L. 
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alcium urinaire 


Le dosage du calcium urinaire apporte peu de renseignements; sa 
prescription systematique dans le cadre d'un « b i I a n » phosphocal- 
cique est a eviter. 

Prelevement 

Echantillon d'urines de 24 h, prelevees dans un bocal sans calcium 
fourni par le laboratoire. 

Valeurs usuelles 

Chez un sujet beneficiant d'un apport calcique normal (1 g/jour) : 

• femme : 

100 a 250 mg/24 h (2,5 a 

6.5 mmol/24 h) 

• homme : 

100 a 300 mg/24 h (2,5 a 

7.5 mmol/24 h) Facteurs de conversion 

• soit environ : m 9 x 0,025 = mmol 

4 mg/kg/jour (0,1 mmol/kg/jour) mmo1 x 40 = m 9 

Interpretation 

Hypercalciuries > 400 mg/24 h 

En cas d'hypercalcemie, I'hypercalciurie est constante en I'absence 
d'insuffisance renale. Inutile de doser la calciurie dans ce cas. 

En cas de lithiase renale recidivante une hypercalciurie primitive 
ou « idiopathique» de I'homme jeune accompagnant une calcemie 
normale est systematiquement recherchee. 

Hypocalciuries <100 mg/24 h 

Elies accompagnent les hypocalcemies et se voient : 

• dans I'insuffisance renale evoluee; 

• dans I'osteomalacie. 
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aryotype 


L'analyse morphologique des chromosomes au microscope a pour 
objet soit de depister des anomalies constitutionnelles presentes 
sur toutes les cellules (genetiques), soit de reconnaitre des anoma- 
lies acquises limitees a un clone cellulaire (cancers et leucemies). 

Technique 

Un caryotype n'est autre qu'une photographie des chromosomes 
prise au moment ou ils sont visibles, c'est-a-dire pendant la mitose. 

Une culture cellulaire est d'abord realisee en milieu approprie. 
Diverses manipulations (adjonction d'un mitogene, de colchicine, 
choc hypotonique) permettent d'obtenir des cellules en metaphase 
visibles sur lame au microscope. 

Les lames sont ensuite colorees de fagon a visualiser, au sein des 
chromosomes, des bandes de coloration alternativement claires et 
foncees (plusieurs techniques). 

Des photographies sont prises au photomicroscope, agrandies 
(grossissement > 1 000) et tirees sur papier. Les chromosomes sont 
classes par paire selon leur taille et la position du centromere, grace 
a un programme informatique. 

Une etude en cytogenetique moleculaire peut completer le caryo- 
type (laboratoires specialises). 

Prelevement 

Diagnostic prenatal 

Les cellules foetales sont recueillies dans le liquide amniotique 
preleve par amniocentese, ou dans le trophoblaste preleve par 
choriocentese. 

Apres la naissance les lymphocytes T sont preleves dans le sang 
peripherique. 

Hemopathies malignes, cancers 

En cas d'hemopathie maligne, on preleve plutot la moelle osseuse, 
la soumettant a un examen direct (il peut y avoir des cellules en 
cours de division dans le prelevement), puis a une culture (sans 
mitogene car les divisions spontanees se poursuivent in vitro) pen- 
dant 24 a 48 h. 
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En cas d'impossibilite de prelever de la moelle, le sang peripherique 
est utilise. II est egalement possible de prelever du liquide d'ascite, 
du liquide pleural ou du LCR en cas d'envahissement. 

Pour I'etude des lymphomes on preleve un fragment de ganglion, 
ou la moelle si elle est envahie. 

Prelevement 

Recueil sur anticoagulants en veillant a la parfaite sterilite des 
prelevements. 

© Prelevement si possible au laboratoire de cytogenetique. Sinon 
envoyer le prelevement dans I'heure (imperatif). 

© II faut compter plusieurs jours avant d'obtenir les resultats. II est 
tres important de fixer la date du prelevement en accord entre le 
laboratoire et I'equipe clinique. 

Resultats 

Les quarante-six chromosomes du caryotype humain sont repartis 
en vingt-trois paires : 

• vingt-deux paires de chromosomes identiques chez I'homme et la 
femme, nommes autosomes; 

• une paire de chromosomes sexuels nommes gonosomes : XY chez 
I'homme, XX chez la femme. 

Le caryotype reconnait : 

• les anomalies de nombre des chromosomes : 

- trisomies (chromosomes d'une paire en trois exemplaires au 
lieu de deux), comme la trisomie 21 (47 XY + 21 : trois chromoso- 
mes 21 au lieu de deux) ou le syndrome de Klinefelter (47 XXY, un 
chromosome Y avec deux chromosomes X au lieu d'un), 

- monosomies (un seul chromosome au lieu d'une paire) comme 
le syndrome de Turner (45 X, un seul X); 

• les anomalies de structure d'un chromosome : 

- deletion (perte d'un segment de chromosome), 

- inversion (rotation a 180° d'un fragment), 

- translocation (echange de fragments entre deux paires differ- 
entes), 

- fusion (caryotype a quarante-cinq chromosomes). 

Les anomalies de nombre se produisent accidentellement. Elies ne 
sont pas familiales. L'age de la mere est un facteur de risque. 
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Les anomalies de structure se transmettent au sein d'une famille 
lorsque I'un des parents est porteur d'un remaniement. 

Les anomalies peuvent etre identiques (homogenes) ou multiples 
(mosaiques). 

Indications 

Maladies genetiques 

Chez le nouveau-ne, un caryotype est indique : 

• en cas d'aspect evoquant une trisomie (21 le plus souvent, parfois 
18 ou 13), ou une maladie du «cri du chat» (deletion du bras 
court du chromosome 5) : 

• en cas de retard psychomoteur ou de dysmorphie; 

• devant une ambiguite sexuelle que n'explique pas une hyperpla- 
sie congenitale des surrenales. 

Chez I'enfant, un caryotype est pratique a I'occasion d'un retard 
mental ou d'une anomalie pubertaire. II permet de decouvrir : 

• chez la fille : un syndrome de Turner (45 X), un chromosome Y frag- 
mentaire (hirsutisme + hypertrophie clitoridienne pubertaire); 

• chez le gargon : une fragility de I'X en q27, un syndrome de 
Klinefelter (XXY). 

Chez I'adulte, un caryotype est conseille : 

• aux parents d'un enfant porteur d'une anomalie genetique 
(recherche d'anomalies parentales equilibrees); 

• aux meres victimes de plusieurs fausses couches spontanees sans 
cause evidente (recherche de translocations); 

• aux hommes dont la sterilite secretaire reste inexpliquee (recher- 
che d'un Klinefelter fruste). 

En cas de grossesse, la recherche d'une anomalie chromosomique 
dans le liquide amniotique est indiquee : 

• lorsque la mere est agee; 

• lorsque la surveillance echographique fait suspecter une trisomie 
21 (clarte nucale augmentee) ou une malformation fcetale; 

• lorsque sont depistees des anomalies des R-hCG, de I'AFP et de 
I'estriol (voir hCG). 

Maladies du sang 

Le caryotype des cellules des tumeurs et des hemopathies malignes 
est different de celui des cellules normales, les differences etant 


Caryotype 


d'ordre numerique (polyploidie, aneuploidie) et/ou structurelles 
(rearrangemenents). Cette instabilite chromosomique correspond 
en general a des troubles de la reparation de I'ADN lese. 

Dans les hemopathies malignes le caryotype aide au diagnostic et 
conditionne le pronostic. 

• L'anomalie la plus connue est la translocation entre chromosome 9 
et chromosome 22, qui donne naissance au « chromosome 
Philadelphie », present dans 90 % des cas de leucemie myeloide 
chronique. 

• Dans la leucemie lymphoide chronique une anomalie frequente 
est la trisomie 1 2. 

• Parmi les anomalies rencontrees dans les leucemies aigues myeloi- 
des (LAM) figurent : 

- la translocation 8/21 caracteristique de la LAM2; 

- la translocation 15/17 presente dans la leucemie a promyelocytes 
LAM3; 

- I'inversion du chromosome 16 identifiee dans la leucemie aigue 
myeloblastique LAM4 avec eosinophiles. 

Ces anomalies ont ete reprises dans la classification de L'OMS 
de 2001. 

• Parmi les anomalies observees dans les leucemies aigues lympho- 
blastiques (LAL) se trouvent : 

- la translocation 4/1 1 observee dans les LAL communes; 

- la translocation 1/19 ou 9/22 des LAL de mauvais pronostic. 

Les anomalies constatees dans les hemopathies malignes sont nom- 
breuses, complexes. Leur interpretation demande de I'experience, 
du temps et une bonne cooperation clinicobiologique. 

La recherche d'anomalies cytogenetiques fait partie du suivi thera- 
peutique. Le plus souvent les anomalies chromosomiques disparais- 
sent lorsque devolution est favorable et reapparaissent (identiques 
ou differentes) en cas de rechute. Aussi un caryotype est-il prati- 
que avant tout traitement, plus tard pour controler la remission 
ou depister la maladie residuelle, et enfin lors d'une rechute pour 
confirmer la reapparition du clone initial. 
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atecholamines 


Les catecholamines dosees en routine comprennent I'adrenaline, d'ori- 
gine essentiellement medullosurrenalienne, et la noradrenaline syn- 
thetisee par les neurones du sympathique. Un exces de secretion des 
catecholamines est caracteristique des pheochromocytomes de I'adulte 
et des neuroblastomes de I'enfant. 


Catecholamines plasmatiques 


Prelevement © 

Prelever chez un patient non a jeun (I'hypoglycemie augmente 
les catecholamines), ne prenant pas de cafe, ne fumant pas, en 
regime normosode depuis 48 h, a distance de tout traitement 
antihypertenseur ou tout autre traitement intervenant sur le sys- 
teme sympathique (prevenir le medecin de la date du dosage). 

Mettre en place un catheter 1 h avant le prelevement puis laisser 
le patient au repos allonge. 

Prelever un volume suffisant de sang (la concentration des cate- 
cholamines est faible) dans un tube contenant de I'EDTA. 

© Transfert immediat au laboratoire dans la glace (molecules 
instables). 

Valeurs usuelles 

(A titre indicatif.) 

• Adrenaline plasmatique : 

< 200 pg/mL 
(< 1 nmol/L) 

• Noradrenaline plasmatique : 

< 600 pg/mL 
(< 4 nmol/L) 

• Les valeurs sont plus elevees chez I'enfant que chez I'adulte. 

• Elies sont egalement plus elevees au cours de la grossesse. 

Le dosage peut etre difficile a interpreter, car les concentrations 
plasmatiques de catecholamines sont tres sensibles a de nombreux 
facteurs. 


Facteurs de conversion 

Adrenaline 

ng x 5,46 = pmol 

pmol x 0;183 = ng 

Noradrenaline 

ng x 5,91 = pmol 

pmol x 0,169 = ng 
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Catecholamines libres 
urinaires et metanephrines 


Dans les urines peuvent etre dosees les catecholamines libres (adre- 
naline, noradrenaline) et leurs metabolites methyles, les meta- 
nephrines : la metadrenaline (metanephrine), la normetadrenaline 
(normetanephrine). 

Prelevement 

Recueillir les urines de 24 h sur acide chlorhydrique (voir Prelevements) 
chez un patient au repos ne prenant aucun traitement antihyperten- 
seur, et s'abstenant de the, de cafe et de banane depuis 48 h. 

Repeter si possible les prelevements urinaires trois jours de suite. 

Valeurs usuelles 

(A titre indicatif.) 

Catecholamines 

• Adrenaline : 

<20 pg/24 h (0,1 pmol/24 h) 

• Noradrenaline : 

<85 pg/24 h (0,5 pmol/24 h) 

Metanephrines 

• Normetanephrine : 

<70-380 pg/24 h (2 pmol/24 h) 

• Metanephrine : 

<110-420 pg/24 h (1,6 pmol/24 h) 

Interpretation du dosage des catecholamines 
plasmatiques ou urinaires et metanephrines 

Pheochromocytomes 

Une elevation importante des catecholamines plasmatiques, souvent 
>2000 pg/mL, et des catecholamines urinaires > 250-300 pg/24 h, un 
bloc metanephrine-normetanephrine > 700 pg/24 h (3,7 pmol/24 h) 
sont signes de pheochromocytome. 
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Pheochromocytomes 

Les pheochromocytomes sont des tumeurs medullosurrenales. Ms sont recher- 
ches en cas d'hypertension arterielle paroxystique, avec « triade de Menard » 
(cephalees pulsatiles, sueurs, palpitations), en cas d'hypertension rebelle a 
un traitement medical bien conduit, ou encore dans le cadre d'une neoplasie 
endocrinienne multiple (NEM de type 2). 

Les pheochromocytomes meritent d'etre recherches - car ils peuvent etre 
models a la suite d'une poussee d'hypertension paroxystique alors que le 
traitement chirurgical permet la guerison - mais ils restent des tumeurs 
exceptionnelles. Le dosage des catecholamines ne saurait etre systematique 
devant toute hypertension I 

\ / 


Neuroblastomes 

Les neuroblastomes (ou sympathomes) sont des tumeurs malignes 
du jeune enfant developpees a partir des ganglions sympathiques 
abdominaux (60 % des cas) ou thoraciques (30 % des cas). 

En cas de decouverte d'une tumeur retroperitoneale ou du medias- 
tin posterieur de I'enfant, I'augmentation des catecholamines uri- 
naires est en faveur du diagnostic de neuroblastome. 
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hlamydiae 


Chlamydia trachomatis, serovars D a K, est la cause d'infections 
genitales sexuellement transmises. Son diagnostic a ete grande- 
ment facilite par le developpement de I'amplification genique. 

Indications 

• Recherche de Chiamydiae : 

- chez I'homme : devant une uretrite avec ecoulement uretral 
clair et peu abondant, une orchiepididymite; 

- chez la femme : devant une vaginite, une cystite. 

• Prelevement systematique chez le(s) partenaire(s) sexuel(s) d'un(e) 
patient(e) souffrant d'infection a Chlamydia. 

Methode 

La methode de choix, precisee sur la demande, est la recherche 
directe de I'ADN de la bacterie par amplification genique (PCR ou 
methode proche). 

Prelevement © 

Dans le cadre d'une infection genitale symptomatique 
Chez la femme : prelevement endocervical sous speculum a I'ecou- 
vi lion en dacron ou en alginate. 

Chez I'homme : prelevement uretral a I'ecouvillon ou premier jet 
d'urine. 

Dans le cadre d'un depistage de masse chez les jeunes de 
moins de 25 ans 

(Planning familial, medecine preventive, centre de depistage ano- 
nyme et gratuit du sida) 

Chez la femme : premier jet d'urine ou ecouvillonnage vulvo- 
vaginal. 

Chez I'homme : premier jet d'urine. 

Utiliser le milieu de transport necessaire au diagnostic par PCR 
fourni par le laboratoire. Y exprimer I'ecouvillon sans le laisser en 
place. En cas de prelevement urinaire conserver les urines a 4 °C. 


Chiamydiae C 77 


Interpretation 

L'infection urogenitale a Chlamydia trachomatis, serovars Da K, est 
souvent silencieuse (80 % des cas). 

Lorsqu'elle est symptomatique, el le se traduit chez I'homme par 
une uretrite paucisymptomatique, et entrafne dans 5 % des cas une 
orchiepididymite. 

Chez la femme el le se traduit par une vaginite ou une dysurie evo- 
quant faussement une infection urinaire. Elle peut se propager aux 
trompes provoquant une salpingite douloureuse et febrile, source 
de grossesses extra-uterines et de sterilite tubaire ulterieure. 
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holesterol total 


L'hypercholesterolemie - chacun le sait - est un facteur de ris- 
que d'atherosclerose, comme I'ont etabli de grandes enquetes 
epidemiologiques. 

Le dosage du cholesterol est fait dans le cadre de I'exploration 
d'une anomalie lipidique (EAL). 

Indications 

• Recherche systematique d'un risque d'atherosclerose : 

- chez I'homme apres 40 ans; 

- chez la femme apres la menopause. 

• Rarement dans le cadre d'une maladie familiale devant des xan- 
thomes tendineux et cutanes. 

Prelevement O 

Prelevement sur tube sec le matin apres 12 h de jeune (variations 
nycthemerales et postprandiales). 


s \ 

Bien s'assurer que le patient est a jeun. 

■ , 


Valeurs usuelles 

Elies dependent de I'age (faibles a la naissance, maximum a 60 ans) 
et du sexe (plus basses chez la femme). 

Chez I'adulte : Facteurs de conversion 

< 2 g/L (5 mmol/L) gx 2,58 = mmol 

mmol x 0,387 = g 

Interpretation 

Hypocholesterolemies < 3,5 mmol/L 

Rares, elles se voient dans les insuffisances hepatiques, les malab- 
sorptions, les hyperthyroidies et dans des maladies familiales excep- 
tionnelles comme la maladie de Tangier. 
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Hypercholesterolemies > 5,5 mmol/L 

Hypercholesterolemie monogenique ou potygenique 

• Certaines hypercholesterolemies - elles sont rares mais ce sont 
les plus graves - sont familiales, monogeniques, se revelant 
par des accidents coronariens des 40 ans (ou plus precocement 
encore, des I'age de 20 ans dans les formes homozygotes). Le 
cholesterol est tres eleve (3 a 5 g/L). II se depose dans la peau 
(xanthelasma) et surtout sur les tendons achilleens et des exten- 
seurs des doigts (xanthomatose tendineuse hypercholesterole- 
mique familiale). 

• La grande majorite des hypercholesterolemies n'ont pas de carac- 
tere familial, et sont polygeniques, resultant de I'interaction de 
multiples genes avec des facteurs environnementaux. L'elevation 
du cholesterol est comprise entre 5,5 et 9 mmol/L. Les xanthomes 
tendineux sont absents mais un xanthelasma et/ou un arc corneen 
sont possibles. Elies sont atherogenes, les complications survenant 
a un age plus ou moins tardif selon le degre de l'elevation du 
cholesterol. 

Hypercholesterolemie pure ou associee 

L'hypercholesterolemie est tantot pure (type II A dans la classifi- 
cation de Frederickson) tantot associee a une hypertriglyceridemie 
(type II B dans la classification de Frederickson). Dans le premier 
cas le serum est toujours clair. L'hypercholesterolemie isolee (II A) 
demeure fixe dans le temps. Dans le second (II B) I'hypertriglyce- 
ridemie fluctue d'un prelevement a I'autre, de sorte que le serum 
est tantot clair, tantot lactescent. L'hypercholesterolemie s'associe 
souvent a des troubles de la glycoregulation. 

Prevention des cardiopathies ischemiques 

La prevention des cardiopathies ischemiques ne prend pas en 
compte le seul cholesterol mais integre ce facteur parmi tous les 
autres facteurs de risque de I'atherome : antecedents familiaux, 
tabagisme, hypertension, diabete etc. 

Void un exemple d'objectifs de prevention. 
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Objectifs de traitement pour les patients a haut risque 
cardio-vasculaire (patients en prevention secondaire 
et patients diabetiques) 



Cholesterol total 
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holesterol des HDL et des LDL 


Le cholesterol est transports dans le sang par des proteines, les 
lipoproteines, qui le solubilisent. On distingue les lipoproteines de 
faible densite (low density lipoprotein [LDL]) et les lipoproteines de 
forte densite ( high density lipoprotein [HDL]). Comme I'ont mon- 
tre les etudes epidemiologiques, I'augmentation des lipoproteines 
legeres (LDL, VLDL) est un facteur d'atherome, et a I'inverse I'ele- 
vation des lipoproteines lourdes (HDL) protege de I'atherome. Le 
dosage du cholesterol des HDL et des LDL permet done de mieux 
cerner I'importance du risque cardiovasculaire. 

Indications 

Voir Cholesterol total. 

Prelevements 

Voir Cholesterol total. 

Valeurs usuelles 

HDL-cholesterol 

• Homme : 

0,40 a 0,50 g/L (1 a 1,3 mmol/L) 

• Femme : 

0,50 a 60 g/L (1,3 a 1,6 mmol/L) 

(Valeurs valables si les triglycerides sont < 4 mmol/L.) 

LDL-cholesterol Facteurs de conversion 

• Chez I'adulte, avant 50 ans : 9 /L x 2,58 = mmol/L 

< 1,60 g/L (4,1 mmol/L) mmol/L x °' 387 = 9 /L 

Interpretation 

Hypo-HDL-cholesterolemie 

Pour I'Agence frangaise de securite sanitaire des produits de sante 
(Afssaps), un HDL-cholesterol < 0,35 g/L (35 mg/dL) constitue un 
facteur de risque qui doit etre pris en compte, quel que soit le 
LDL-cholesterol. 
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Hyper-HDL-cholesterolemie 

Elle s'observe dans les hyper-alpha-lipoproteinemies familiales, de 
transmission autosomique dominante, et dont le gene reste inconnu. 
Le HDL-cholesterol est > 0,7 g/L chez I'homme et > 0,8 g/L chez la 
femme. Ces hypercholesterolemies familiales ne sont pas dangereuses. 
II convient de les respecter. 

Dans la population generale un HDL-cholesterol > 0,60 g/L est un 
facteur de protection cardio-vasculaire. 

Hyper-LDL-cholesterolemie 

Le LDL-cholesterol est atherogene. Aussi le traitement (une statine 
presque toujours) vise-t-il a abaisser cette fraction. L'Afssaps definit 
ainsi les niveaux «cibles» de LDL cholesterol. 


Facteurs de risque 

LDL-cholesterol souhaitable 

Aucun 

< 2,20 g/L (5,7 mmol/L) 

Un seul 

< 1 ,90 g/L (4,9 mmol/L) 

Deux 

<1,60 g/L (4,1 mmol/L) 

Plus de deux 

< 1 ,30 g/L (3,4 mmol/L) 

Antecedents cardio-vasculaires 

< 1 g/L (2,6 mmol/L) 
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omplement 


Le complement (C) est un ensemble d'une vingtaine de proteines, 
impliquees dans la reponse immunitaire. Ces proteines sont synthe- 
tisees par le foie, circulent dans le plasma a I'etat inactif, et sont 
activees en cascade (d'une maniere assez comparable aux proteines 
de la coagulation). 

Le systeme du complement est active selon deux voies, la voie clas- 
sique, decouverte la premiere, et la voie alterne. La voie alterne, 
declenchee directement par les micro-organismes, constitue une 
premiere ligne de defense, agissant avant I'apparition des anti- 
corps. La voie classique contribue a I'action des anticorps. 

Les proteines de la voie classique et du complexe lytique sont desi- 
gnees numeriquement de Cl a C9, dans I'ordre de leur decouverte. 
Sont surtout doses C3 et C4. 

Les proteines de la voie alterne sont designees par des lettres capi- 
tals : P (properdine), facteur D, facteur B, etc. 

L'activation du complement est controlee par plusieurs inhibiteurs. 
Parmi eux figure I'inhibiteur de Cl (C1-INH). 

Prelevement O O 

© Prelever sur EDTA. Envoyer sans delai au laboratoire, dans 
de la glace. 

Dosage 

Le complement total est mesure par une methode «fonctionnelle» 
qui utilise la propriety qu'a le complement de lyser les hematies 
recouvertes d'anticorps. Le complement hemolytique 50 (CH 50 ) est 
la quantite de serum qui lyse 50 % des hematies. 

Le dosage ponderal des differentes fractions du complement 
peut etre effectue a la demande, certains dans des laboratoires 
specialises. 

Les resultats sont souvent exprimes en pourcentage de la valeur 
normale. 
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Valeurs usuelles 

(A titre indicatif) 

Complement total, CH 50 : 

25 a 100 U/mL 

• C3 : 

0,8 a 1,6 g/L 

• C4 : 

0,2 a 0,5 g/L 

Interpretation 

La synthese du complement est augmentee dans toute maladie 
inflammatoire, et au cours de la grossesse (voir Inflammation). 
Cette augmentation n'a aucune specificite. 

En clinique, seule est recherchee une diminution du complement, 
parce qu'elle temoigne de la formation de complexes immuns. 

Deficits acquis 

Un deficit acquis s'observe dans la plupart des maladies liees a la 
formation de complexes immuns circulants. II est principalement 
recherche au cours de glomerulonephrites et du lupus. 

Glomerulonephrites 

• Au cours des glomerulonephrites aigues post-infectieuses (post- 
streptococcique) le complement total et C3 sont effondres. La 
guerison s'accompagne du retour a la normale du complement. 

• C'est surtout dans les glomerulonephrites membrano-proli- 
feratives primitives (GNMP) que la baisse du complement est 
recherchee. 

Dans les GNMP de type I, la chute du complement total est incons- 
tante, portant sur C3 et C4, ce qui suggere une activation de la voie 
classique. 

Dans les GNMP de type II le complement total est constamment 
abaisse; la baisse du C3 est isolee, et profonde. Un autoanticorps 
activant la voie alterne, le facteur nephritique (C3-Nef), est present 
dans le serum. 

Lupus erythemateux aigu dissemine 

Le complement total, les fractions C3 et C4 sont abaissees dans le 
lupus, en particulier lorsqu'il se complique d'atteinte renale. 

C'est le signe d'une forme active, tandis que le retour a la normale 
du complement annonce la guerison d'une poussee. 
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Deficits hereditaires 

Deficits en facteurs du complement 

Des deficits congenitauxse revelent par des syndromes lupiquesavec 
importantes lesions cutanees (deficit en C2) ou par une predisposi- 
tion aux infections a Neisseria (N. meningitidis et N. gonorrhoeae). 

Deficits en inhibiteurs 

Le deficit en C1-INH est responsable de I'oedeme angioneurotique 
hereditaire. 

Cette maladie rare se traduit par des oedemes sous-cutanes ou sous- 
muqueux a repetition des membres, de la sphere ORL. E I le est grave 
en raison du risque d'oedeme mortel de la glotte qu'elle comporte. 
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oombs (test de) 


Le test de Coombs cherche a mettre en evidence des anticorps capa- 
bles de se fixer a la surface des hematies et de provoquer des hemo- 
lyses immunologiques. II s'agit le plus souvent d'autoanticorps. 

Test de Coombs direct 

Le test de Coombs direct (ainsi appele parce qu'il se fait en un seul 
temps) met en evidence des anticorps fixes a la surface des hematies. 
II consiste a mettre en presence les hematies du malade et un serum 
de lapin anti-immunoglobulines humaines polyvalent (ou serum de 
Coombs). 

Si une agglutination se produit, c'est qu'il existe un anticorps fixe 
sur les hematies. 

La classe de I'anticorps est determinee en refaisant un test de 
Coombs, non plus avec un serum polyvalent, mais avec des serums 
specifiques anti-IgG, anti-IgM, ou anti-complement. 

Test de Coombs indirect 

Prolongement du test precedent, il a pour objet de mettre en evi- 
dence des anticorps anti-erythrocytaires dans le serum du malade. II 
est dit indirect parce qu'il se pratique en deux temps. 

Dans un premier temps, le serum du malade est mis en presence 
d'un « panel » d'hematies etrangeres, de phenotype connu (dont 
les antigenes de membrane sont connus). Les anticorps se fixent sur 
celles qui possedent I'antigene correspondant. 

Dans un second temps, on realise un test de Coombs direct comme 
precedemment. 

Indications 

• Recherche d'anticorps irreguliers (RAI) avant transfusion. 

• Diagnostic de la maladie hemolytique du nouveau-ne. 

• Diagnostic d'une anemie hemolytique auto-immune devant une 
anemie aigue ou chronique, regenerative avec haptoglobine 
effondree et LDH augmentees. 

Prelevement (D 

Prelevement sur deux tubes, un sec et un citrate. Pour une recher- 
che d'agglutinines froides, conserver le prelevement a 37 °C. 
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Interpretation 

Le test de Coombs permet de reconnaftre les anemies hemolytiques 
« immunologiques», dues a la presence d'anticorps a la surface des 
hematies, ce qui provoque leur destruction. 

Anemies hemolytiques par allo-immunisation 
Les hemolyses post-transfusionnelles sont dues a des anticorps 
acquis a la suite de transfusions anterieures (voir Recherche d'anti- 
corps irreguliers (RAI)). 

La maladie hemolytique du nouveau-ne est liee a I'immunisation 
d'une mere Rhesus negatif contre des hematies foetales Rhesus 
positif. Le diagnostic repose sur un Coombs direct positif chez I'en- 
fant et un Coombs indirect positif chez la mere (voir Bilirubine, et 
Groupes sanguins). 

Anemies hemolytiques auto-immunes (AHAI) 

Le diagnostic d'anemie hemolytique auto-immune repose d'abord 
sur la positivite d'un test de Coombs direct montrant I'existence 
d'un anticorps a la surface des hematies et precisant sa classe, IgG 
ou IgM, avec ou sans complement. 

Une elution (ether, chauffage) detache alors I'anticorps de la sur- 
face des hematies. 

L'anticorps est ensuite mis en contact avec un panel d'hematies de 
phenotype connu ce qui permet de determiner avec quel antigene 
il provoque une agglutination (Rhesus, P, I). Ainsi est etablie sa spe- 
cificite (anti-Rh, anti-l, etc.) et affirme qu'il s'agit d'un autoanticorps 
puisqu'il reconnait un antigene normal des globules rouges du sujet. 

Selon la temperature ou se produit I'agglutination on distingue : 

• des anticorps «chauds» qui se fixent a 37 °C, des IgG en general; 

• des anticorps «froids» qui se fixent a 4 °C, des IgM pour la plupart. 
Les anemies hemolytiques auto-immunes aigues surviennent au 
decours d'infections virales : mononucleose infectieuse, rougeole, 
primo-infection a CMV, infection rhino-pharyngee virale de I'en- 
fant, ou apres une pneumonie a mycoplasme. Elies sont provoquees 
par des IgM anti-l ou des IgG anti-P. 

Les anemies hemolytiques auto-immunes chroniques sont dues 
une fois sur deux a une proliferation lymphocytaire maligne (lym- 
phome, leucemie lymphoide chronique, maladie de Waldenstrom, 
etc.). Moins souvent (une fois sur cinq) elles sont secondaires a un 
lupus ou une polyarthrite rhumatoide. Elles sont dues le plus sou- 
vent a des anticorps chauds anti-Rhesus. 
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La maladie des agglutinines froides provoque, chez I'homme de 
plus de 60 ans, des poussees d'hemolyse intravasculaires declen- 
chees par le froid et responsables d'acrosyndromes et de necroses 
des extremites. Elle se caracterise par un titre tres eleve (> 1/1 000) 
d'anticorps froids de classe IgM, de specificite anti-l ou plus rare- 
ment anti-i. 

Des medicaments immunoallergisants (p-lactamines, rifampicine, 
sulfamides) peuvent entrainer la formation d'anticorps anti-medi- 
caments qui sont adsorbes passivement par les globules rouges. Le 
test de Coombs est positif de type complement isole. 


Quelques exemples d'anemies hemolytiques auto-immunes 


Anticorps chauds (les plus frequents) 

Anticorps froids (rares) 

Hemopathies lymphoVdes malignes 

Vi roses 

Connectivites (lupus, PAN, PR) 

Pneumonie a mycoplasme 

Medicaments 

Maladie des agglutinines froides 

Tumeurs de I'ovaire, du foie, du colon. . . 
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oproculture 


La coproculture a pour objet de mettre en evidence la bacterie res- 
ponsable d'une diarrhee infectieuse. 

Indications 

• Diarrhee chez un enfant de moins de 2 ans. 

• Syndrome hemolytique et uremique de I'enfant. 

• Diarrhee au retour d'un voyage en zone tropicale ou apparue a 
I'occasion d'une antibiotherapie. 

• Toxi-infection alimentaire collective. 

• Detection de portages bacteriens chez le personnel de restauration. 

Prelevement © 

Les selles sont recueillies dans un recipient propre. II en est preleve 
aussitot une petite quantite (une noix) qui est mise dans un tube 
sterile a I'aide d'une spatule et portee aussitot au laboratoire (si 
cette condition ne peut etre remplie, il est possible de conserver a 
4 °C pendant quelques heures). 

II est possible de se contenter d'un ecouvillonnage rectal (nourris- 
son et recherche de portage de bacteries). 

Technique 

Salmonelles, Shigella, Campylobacter (et parfois Yersinia) sont les 
germes recherches systematiquement par le laboratoire par ense- 
mencement sur milieux selectifs. 


Les autres germes doivent faire I'objet d'une demande explicite : £ coli 0157. 
H7, Klebsiella oxytoca en cas de diarrhee, Clostridium difficile en cas d'antibio- 
therapie en cours ou recente. 


Si le diagnostic est urgent (gastro-enterites infantiles), il est possi- 
ble de demander un examen en immunofluorescence directe sur 
les selles. 

Resultats 

En cas de diarrhee sanglante et febrile, la coproculture permet de 
reconnaitre une shigellose (S. sonnei ou S. flexneri) ou, chez I'adulte 
jeune entre 15 et 25 ans, une infection a Campylobacter, deux 
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infections qui ne sont mises en evidence que par la coproculture, 
les hemocultures etant constamment negatives. 

Au cours d'une diarrhee postantibiotherapie, la presence de leu- 
cocytes dans les selles et la mise en evidence de C. difficile concou- 
rent au diagnostic de colite pseudo-membraneuse, imposant I'arret 
immediat des atropiniques et des antibiotiques. 

Au retour d'un pays en voie de developpement, la persistance inha- 
bituelle (au-dela de trois semaines) d'une « diarrhee des voyageurs* 
impose de rechercher le germe en cause - un colibacille enterotoxi- 
nogene (ETEC) dans plus de 50 % des cas. 

En cas de typhoide, la coproculture peut isoler Salmonella typhi, ou 
I'une des trois Salmonella paratyphi, alors que I'hemoculture est 
negative. La negativite de deux coprocultures a quinze jours d'in- 
tervalle est exigee pour affirmer la guerison. 

Dans les salmonelloses dites « mineures» (5. typhi murium, S. enteritidis, 
S. wien, etc.), un portage asymptomatique peut persister jusqu'a qua- 
tre semaines apres la guerison clinique. II est utile de depister ces por- 
teurs surtout chez les professionnels de I'alimentation. 

Chez le nourrisson, le caractere epidemique d'une diarrhee (creches, 
services hospitaliers) fait rechercher en priorite a la coproculture un 
E. coli enteropathogene (EPEC). 

Chez I'enfant un syndrome hemolytique et uremique fait rechercher 
une infection a E. coli 0157.H7 traduite par une gastro-enterite bru- 
tale. La shigatoxine responsable peut etre mise en evidence par PCR. 
Remarque : les bacteries presentes dans les selles sont loin d'etre 
toujours pathogenes. II ne faut pas se laisser abuser par un resultat 
positif (voir a ce sujet le tableau ci-dessous). 


Bacteries habituellement presentes 
dans les selles 

Bacteries souvent presentes dans les selles 

• E. Coli 

• Staphylococcus aureus 

• Streptococcus foecalis (enterocoques) 

• Clostridium perfringens 

• Bacteroides fragilis 

• Lactobacillus 

• Proteus, Klebsiella, Enterobacter 

• Candida albicans (champignon) 


Si I'on suspecte une diarrhee a staphylocoques, il est inutile de 
rechercher le staphylocoque dans les selles oil sa presence ne prouve 
rien. C'est dans I'aliment suspect qu'il faut le mettre en evidence. 
L'antibiogramme des bacteries isolees par la coproculture ne doit 
pas etre systematique. 
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ortisol (compose F) plasmatique 
et urinaire (FLU) 


Le cortisol (hydrocortisone ou compose F) est la principale hormone 
glucocorticoi'de. Sa secretion par le cortex surrenal est regulee par 
un retrocontrole comprenant I'ACTH hypophysaire. 

1 % du cortisol n'est pas metabolise, et est elimine tel quel dans 
les urines. Ce cortisol libre urinaire (FLU) est un reflet de la fraction 
biologiquement active du cortisol plasmatique. 

La secretion d'ACTH et de cortisol suit un rythme nycthemeral : elle 
atteint son maximum le matin entre 6 et 8 h, puis decroft jusqu'au 
soir oil elle est minimale. 

Indications 

• Recherche d'un hypercorticisme devant une obesite faciotroncu- 
laire avec vergetures pourpres, une amyotrophie des ceintures, un 
hirsutisme, de I'acne, une hypertension arterielle, une spaniome- 
norrhee ou une impuissance. 

• Recherche d'une insuffisance corticosurrenale devant une fatigue 
musculaire et psychique, un amaigrissement des malaises en rap- 
port avec une hypotension et eventuellement une melanodermie, 
brun sale, heterogene, predominant sur les plis, les cicatrices, les 
parties decouvertes. 

Prelevement 0 

Verifier que le patient n'a pas pris de corticoides, comme cela lui 
a ete recommande, et qu'il a evite tout effort avant I'examen. Le 
rassurer (le stress perturbe le dosage). 

Prelever sur tube sec heparine (ou EDTA) : 

• a 8 h du matin ou a minuit; 

• et le soir a 20 h. 

Envoyer le prelevement au laboratoire tres rapidement car il doit 
etre traite dans I'heure. 

© Recueillir les urines de 24 h sur acide acetique (le cortisol est 
fragile en milieu alcalin). Mesurer la creatininurie afin de contro- 
ler la validite du recueil urinaire. Envoyer au laboratoire un echan- 
ti I Ion des urines en precisant le volume de la diurese. 
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Valeurs usuelles 

Cortisol (F) 

• A 8 h du matin : 

50 a 200 |xg/L (125 a 550 nmol/L) 

• Le soir ou mieux a minuit : 

la moitie des valeurs du matin : < 100 pg/L (250 nmol/L) 

• Chez I'enfant de moins de 10 ans : 

50 a 100 pg/L 

Fraction libre plasmatique 10 a 20 pg/L 

(Rarement dosee en pratique courante, reserve a des laboratoires 
specialises). 

Facteurs de conversion 

Fraction libre urinaire (FLU) pg x 2,76 = nmol 

< 100 pg/24 h (60 a 300 nmol/24 h) nmol x 0,362 = pg 

Hypercorticismes 

Un cortisol a minuit > 100 pg/L affirme I'hypercortisolisme 


r X 

En cas d'hypercortisolisme (syndrome de Cushing) : 

• le cycle nycthemeral du cortisol disparait : la cortisolemie est constam- 
ment elevee, le cortisol du soir (20 h ou minuit) n'est plus inferieur a 
celui du matin (8 h); 

• le cortisol libre urinaire (FLU) est augmente au-dela de 1 50 pg/24 h ; 

• I'hypercortisolisme n'est pas freinable : le freinage minute ou fai- 
ble par le Dectancyl est inoperant (Voir Protocoles : Freinage a la 
dexamethasone). 

V _ V 


Hypercorticisme ACTH-dependant 

Cet hypercorticisme peut etre ACTFI-dependant (80 % des cas), du 
a un adenome corticotrope hypophysaire (maladie de Cushing) 
ou - rarement - a une secretion ectopique d'ACTH par une tumeur 
bronchique a petites cellules, pancreatique, gastro-cesophagienne 
ou colique. L'ACTH est elevee. 

Flypercorticisme ACTH-independant 

II peut etre ACTFI-independant, du a une tumeur surrenalienne 
(20 % des cas). Dans ce cas I'ACTH est basse voire indetectable. 
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Hypocorticismes 

Un cortisol a 8 h < 100 jo.g/1 est en faveur d'une insuffisance 
surrenale 

Insuffisance surrenale basse primitive (maladie d’Addison) 

Dans la maladie d'Addison, le cortisol plasmatique matinal est bas 
(< 30 pg/L [85 nmol/L]) et reste bas toute la journee; I'aldosterone 
plasmatique est effondree (difference avec I'insuffisance surrenale 
haute). Dans les urines le FLU est diminue. 

Un test au synacthene immediat montre que le cortisol plasma- 
tique, bas a 8 h, ne s'eleve pas apres injection de synacthene. 


La maladie d'Addison est due le plus souvent a une retraction corticale auto- 
immune, plus rarement a une granulomatose. Dans certaines populations 
(migrants) la tuberculose est la cause habituelle. Diagnostic d'imagerie (TDM). 


Insuffisance surrenale haute (hypopituitarisme) 

Insuffisance surrenale secondaire postcorticotherapie 

L'insuffisance corticotrope peut etre liee a un adenome hypophy- 
saire une metastase hypophysaire, un lymphome. 

En pratique el le est secondaire a la prise prolongee de corticoides. 
El le est exploree deux a trois mois apres I'arret du traitement par 
dosage du cortisol et test au synacthene. 
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reactive proteine (CRP) 


Cette proteine synthetisee par le foie est liberee dans le sang a un 
stade tres precoce de la reaction inflammatoire (moins de 24 h). Eile 
augmente alors dans le serum, pour revenir a une concentration 
normale avec la fin de I'inflammation. 

Indications 

• Recherche d'un syndrome inflammatoire devant une fievre, des 
arthralgies, une anemie, un amaigrissement, etc. 

• Evaluation du risque cardio-vasculaire. 

Prelevement G 

Sang veineux sur tube sec ou heparine. 

Valeurs usuelles 

< 6 mg/L 

Interpretation 

Inflammations 

L'elevation de la CRP au-dessus de 10 mg/L est signe d'inflammation 
quelle qu'en soit la cause. 

C'est un test tres sensible et c'est le premier marqueur a se normali- 
ser lorsque la reaction inflammatoire prend fin. 

La CRP augmente davantage en cas d'infection bacterienne (ou 
elle vaut 10 fois les valeurs normales) que virale (3 fois les valeurs 
normales). 

Le dosage de la CRP permet de distinguer infection urinaire haute 
(CRP elevee) et infection urinaire basse (CRP normale ou peu 
augmentee). 

Maladies cardio-vasculaires 

En dehors de poussees inflammatoires, la concentration de CRP est 
un indicateur du risque cardio-vasculaire que la mise au point de 
dosages ultrasensibles (hs-CRP) permet d'apprecier. 

Le risque de developper une maladie cardio-vasculaire serait : 

• faible pour une hs-CRP < 1 mg/L; 

• eleve si la hs-CRP > 3 mg/L, surtout si conjointement le LDL-choles- 
terol est eleve. 
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reatine kinase (CK) ou creatine 
phosphokinase (CPK) 


La creatine kinase (CK) est tres repandue dans le muscle, le myo- 
carde et un peu dans le cerveau. 

El le est formee de deux sous-unites : M (muscle) et B (brain), qui 
sont a I'origine de trois isoenzymes : MM (muscle squelettique), BB 
(cerveau), MB (myocarde). 

Indications 

• Suspicion d'infarctus du myocarde (dosage couple avec celui des 
troponines). 

• Confirmation du diagnostic de maladie musculaire (dosage cou- 
ple avec celui des transaminases). 

Prelevement 0 

Prelevement veineux sur tube sec. Eviter heparine et EDTA. 

© Bien que les globules rouges ne contiennent pas de CK, eviter 
I'hemolyse qui, liberant de I'ATP, fausse le dosage. Envoyer imme- 
diatement au laboratoire : le dosage doit etre fait dans I'heure qui 
suit le prelevement car I'activite enzymatique est tres labile. 

Une injection intramusculaire est susceptible de multiplier par 2 
ou par 3 les valeurs de CK. S'abstenir du dosage en cas d'injections 
IM repetees. 

Valeurs usuelles 

• Chez I'adulte, en moyenne : 

de 15 a 150 Ul/L 

• La CK varie avec I'age (el le augmente chez le nourrisson jusqu'a 
Page de 1 an). 

• El le augmente avec la masse musculaire et I'exercice physique. 

• El le diminue pendant la grossesse, et chez le patient alite. 

Interpretation 

Infarctus du myocarde 

En cas d'infarctus du myocarde, la CK s'eleve des la 4 e heure, en 
meme temps que les transaminases, atteignant son maximum vers 
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la 24 e heure (10 fois la normale en moyenne) pour revenir a la nor- 
male des la 48 e heure. 

L'elevation des CK est moins precoce que celle des troponines qui 
sont en outre plus specifiques (voir p. 319). Aussi le dosage des tro- 
ponines est-il aujourd'hui prefere. 

L'elevation de I'activite CK est I lee a la liberation de I'isoforme MB. 

Valeurs normales de la CK-MB 

• Dosee par une methode fonctionnelle : 

< 20 Ul/L 

• Dosee par une methode ponderale (a I'aide d'anticorps monoclo- 
naux) : 

< 7 pg/L 

Maladies musculaires 

Dans les myopathies, et surtout la maladie de Duchenne, les CK- 
MB sonttres augmentees (50 a 100 fois la normale), mais cette ele- 
vation n'est pas requise pour le diagnostic. L'elevation des CK est 
moins marquee dans la maladie de Landouzy-Dejerine. 
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Deux myopathies 

La maladie de Duchenne est recessive, liee a I'X, transmise par la mere. 

Elle debute a I'age de 2-3 ans par des chutes. Elle se traduit par un defi- 
cit musculaire predominant a la ceinture pelvienne et aux membres infe- 
rieurs donnant une demarche dandinante. Les mollets sont hypertrophies. 
L'elevation des CK est precoce, presente chez les gar^ons nouveau-nes. 

La maladie de Landouzy-Dejerine, ou dystrophie musculaire facio- 
scapulo-humerale, est une maladie familiale a transmission autosomique 
dominante, se traduisant par une faiblesse des muscles du visage, qui dimi- 
nue la mobilite faciale, et des muscles de la ceinture scapulo-humerale, qui 

projette les epaules en avant en faisant saillir les omoplates. 

V ; 7 


Au cours des maladies musculaires inflammatoires, polymyosites et 
dermatomyosites, la CK est nettement augmentee et son dosage 
permet de suivre devolution sous traitement. Les polymyosites se 
manifestent par un deficit douloureux des ceintures. 
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Rhabdomyolyse 

Les CK-MM sont augmentees en cas de rhabdomyolyse accidentelle, 
toxique ou medicamenteuse. 

Remarque : de nombreuses affections peuvent elever les CK : 

• musculaires : chutes, delirium tremens, crise comitiale 
generalisee, hypothyroidie, exercice physique extreme; 

• cardiaques : defibrillation, chirurgie; 

• cerebrates : embolies et thromboses cerebrates. 
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reatinine (dairance de la) 


La clairance de la creatinine est une mesure imparfaite, mais suffi- 
sante pour les besoins de la clinique, de la filtration glomerulaire. 
Le calcul de la clairance de la creatinine se fait selon la formule : 

CU (en umol/L) x debit urinaire (mL/min) 

CC (mL/min) = — 

creatinine plasmatique (en pmol/L) 

CC = clairance de la creatinine 

CU = creatinine urinaire 


Indications 


Suivi d'une insuffisance renale chronique. 


Prelevement 


Recueillir les urines de 24 h (voir Protocoles). 

Prelever un echantillon veineux sur tube sec. 



Valeurs usuelles 

Entre 75 et 125 ml/min pour 1,75 m 2 de surface corporelle 

La clairance de la creatinine baisse en moyenne de 1 % par an a 
partir de 40 ans. 

Interpretation 

Insuffisance renale chronique 

La mesure de la clairance de la creatinine permet d'estimer le degre 
d'insuffisance renale. 


Clairance 

Degre d'insuffisance renale 1 

<60 mL/min 

Insuffisance renale debutante 

> 30 mL/min 

Insuffisance renale moderee 

De 15 a 30 mL/min 

Insuffisance renale severe 

De 10 a 15 mL/min 

Preparation a la dialyse 

< 10 mL/min 

Dialyse 
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Clairance calculee 


Malgre les apparences, le recueil des urines est le temps le plus 
delicat de cet examen, car il est difficile d'obtenir des patients un 
recueil correct. 

Plusieurs formules permettant de calculer la clairance de la creati- 
nine sans recueil urinaire. La plus utilisee est celle de Cockroft et 
Gault (1976) : 

(140 - age) x poids x K 
creatininemie 

ou I'age est exprime en annees, le poids en kg, la creatininemie en 
pmol/L et K est egal a 1,23 chez I'homme, a 1,04 chez la femme. 
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reatinine sanguine 


Catabolite de la creatine musculaire, la creatinine est eliminee dans 
les urines. Chez un sujet donne la quantity de creatinine eliminee 
quotidiennement est fixe, proportionnellement a sa masse muscu- 
laire. Comme la creatinine est eliminee par le rein uniquement par 
filtration, il existe une correlation entre la concentration plasma- 
tique de creatinine et la filtration glomerulaire : lorsque le debit de 
filtration glomerulaire baisse, une concentration plus elevee dans 
le serum, et done dans le filtrat glomerulaire, permet d'eliminer 
autant de creatinine. 

La concentration de creatinine plasmatique dans le sang est un 
«indicateur» du debit glomerulaire autrement dit du fonctionne- 
ment renal. 

Indications 

Tres larges, I'insuffisance renale etant le plus souvent asymptomatique. 

• Examen systematique en urologie et nephrologie. 

• Recherche d'une insuffisance renale au cours des affections reten- 
tissant sur le rein : HTA, diabete sucre, myelome, lupus etc. 

• Surveillance d'un traitement utilisant des medicaments potentiel- 
lement nephrotoxiques : IEC, diuretiques, antalgiques, antiretro- 
viraux, etc. 

Prelevement veineux sur tube sec ou heparine. Possibility d'un 
prelevement capillaire chez le nourrisson. 

Valeurs usuelles 

• Chez I'homme : 

9 a 13 mg/L (80 a 110 pmol/L) 

• Chez la femme : 

7 a 10 mg/L (60 a 90 pmol/L) Facteurs de conversion 

• Chez I'enfant < 5 ans : m 9 x 8 . 8 = P m °l 

de 20 a 40 pmol/L Hmolx0,11=mg 

• Lors de la grossesse, en raison de I'elevation physiologique du 
debit sanguin renal, la creatinine plasmatique s'abaisse : 

< 50 p.mol/1 
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Interpretation 

Insuffisance renale chronique (IRC) 

La creatininemie permet de suivre les progres d'une insuffisance 
renale chronique. II faut savoir toutefois que la relation entre filtra- 
tion glomerulaire et creatinine est une hyperbole (la creatinine etant 
en abscisse). Au debut de I'lRC, a des diminutions deja fortes de la 
filtration glomerulaire correspondent des augmentations modestes 
de creatininemie. En revanche, en cas d'insuffisance renale avan- 
cee, une reduction modeste de la filtration glomerulaire se traduit 
par une elevation sensible de la creatinine plasmatique. 

Insuffisance renale aigue (IRA) 

Le diagnostic d'insuffisance renale aigue ne se fonde pas sur des 
criteres de diurese, car I'insuffisance renale peut etre anurique 
(<100 mL d'urines), oligoanurique (de 100 a 500 mL) ou a diurese 
conservee. II se fonde sur I'elevation rapide de la creatinine jugee 
sur deux examens successifs. 

Une IRA peut etre obstructive, fonctionnelle ou organique. 

L'insuffisance renale obstructive est reconnue a I'imagerie (valeur de 
I'echographie qui montre une dilatation des cavites pyelocalicielles). 

La distinction entre IRA prerenale ou fonctionnelle et IRA organi- 
que se fait en comparant les concentrations d'uree plasmatique et 
de creatinine. Une elevation de I'uree plus importante que celle de 
la creatinine est en faveur d'une IRA fonctionnelle. 

D'autres comparaisons peuvent etre utilisees - voir le tableau 
ci-dessous. 



Rhabdomyolyse 

Toute rhabdomyolyse eleve transitoirement la creatininemie, inde- 
pendamment de son eventuel retentissement renal. 
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ryoglobulines 


Les cryoglobulines sont des immunoglobulines qui precipitent a 
une temperature < 37 °C. 

II n'y en a pas dans le serum des sujets normaux. Elies ne sont pre- 
sentes que dans le serum de certains malades. 

On distingue (Brouet et coll. 1974) : 

• les cryoglobulines de type I composees d'une immunoglo- 
buline monoclonale unique, (25 a 35 % de I'ensemble des 
cryoglobulinemies); 

• les cryoglobulines mixtes de type II faites de deux immunoglobu- 
lines dont I'une est monoclonale et I'autre polyclonale; 

• les cryoglobulines mixtes de type III polyclonales. 

Indications 

• Recherche d'une cryoglobuline devant une vascularite, un syn- 
drome de Raynaud. 

• Bilan d'une hepatite C chronique, d'une maladie de Waldenstrom. 

PrelevemefltaMBaaaBBBBMMaBBaHBaBaBiO 

Rechercher une cryoglobulinemie est difficile et long. 

Le sang est preleve de preference au laboratoire a I'aide d'une 
seringue chauffee a 37 °C sur tube sec egalement a 37 °C. Le tube 
est maintenu a cette temperature depuis le prelevement jusqu'a 
la retraction du caillot. Le serum est alors preleve et laisse a 4 °C 
pendant une semaine. 

La presence de cryoglobulines se manifeste par un voile blan- 
chatre, dont la realite peut etre confirmee par mesure de la 
densite optique du serum. Le tube est ensuite maintenu a 37 °C 
pendant 4 h et le typage de la cryoglobulinemie est effectue par 
immunofixation. 


Interpretation 

Cryoglobulinemies monodonales 

Les cryoglobulinemies monodonales de type I sont associees a 
une hemopathie maligne lymphoide B : lymphomes malins, mye- 
lomes, maladie de Waldenstrom surtout (15 % des maladies de 
Waldenstrom ont une cryoglobulinemie). 
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Cryoglobulinemies mixtes 

Les cryoglobulinemies mixtes sont retrouvees dans les maladies a 
immuns complexes circulants, comme le lupus erythemateux disse- 
mine, la periarterite noueuse, les glomerulonephrites membrano- 
proliferatives, la maladie d'Osler. Mais leur cause principale est 
I'hepatite C (80 % des cas). 

Cryoglobulinemies essentielles 

Certaines cryoglobulinemies restent « essentielles », idiopathiques. 
Elies debutent apres 60 ans et sont plus frequentes chez la femme. 
Elies sont parfois revelees par une vascularite avec fievre, purpura, 
necroses digitales, arthralgies. Elies se compliquent une fois sur 
deux d'une atteinte glomerulaire. 
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-dimeres 


La thrombolyse qui suit toute formation de caillot libere dans le 
sang des dimeres (deux monomeres unis par des liaisons covalen- 
tes) provenant du fragment D de la fibrine (D-dimeres). La presence 
dans le sang de D-dimeres, qui sont done des produits specifiques 
de la degradation de la fibrine, signifie qu'il y a eu activation de la 
coagulation et formation de caillot. D'ou I'interet de les rechercher 
en cas de suspicion de phlebite ou d'embolie. 

Indications 

• Diagnostic d'exclusion d'une thrombose veineuse profonde datant 
de moins d'une semaine ou d'une embolie pulmonaire recente. 

• Diagnostic d'une coagulation intravasculaire disseminee (CIVD) 
(dosage couple a celui des facteurs V et VII, numeration des pla- 
quettes, fibrinogene). 

Prelevement Q 

Bien respecter les regies habituelles des prelevements pour etude 
de I'hemostase (voir Protocoles). 

Valeurs usuelles 

• Seuil d'exclusion de la maladie thromboembolique (en Elisa) : 

< 0,5 mg/mL (500 pg/L) 

• Les D-dimeres augmentent chez le sujet age. Apres 70 ans le seuil 
habituellement retenu est : 

700 pig/L 

• Les D-dimeres augmentent pendant la grossesse avec un seuil a : 

1 500 pg/L 

jusqu'a 2300 pg/L au 9 e mois 

Septicemie, traumatisme recent, hematomes et arterites elevent 
egalement les D-dimeres. Le dosage ne doit pas etre utilise chez 
ces patients. 

Interpretation 

Chez un patient suspect de thrombose veineuse profonde, une 
concentration de D-dimeres < 500 pg/L, associee a une echo- 
graphie Doppler des membres inferieurs normale, permet d'ex- 
clure une thrombose dans 95 % des cas evitant ainsi de faire une 
phlebographie. 
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Lorsqu'une embolie pulmonaire est redoutee et que la scintigra- 
phie thoracique est - comme c'est frequent - de probability inter- 
mediate, une concentration de D-dimeres < a 500 pg/L permet 
d'exclure une embolie dans 95 % des cas, evitant ainsi de pratiquer 
une angiographie pulmonaire, examen invasif et non denue de 
risques. 
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Les D-dimeres ne sont eleves que pendant la phase aigue de la thrombose. 

Ms reviennent a la normale des que le traitement anticoagulant a ete bien 
etabli. Le dosage des D-dimeres ne permet pas d'exclure une phlebite si le 
prelevement a ete effectue plus de sept jours apres le debut des symptomes 
ou si un traitement anticoagulant a ete entrepris depuis plus de 48 h. 


Interet pour le diagnostic de CIVD 

L'elevation des D-dimeres> 500pg/Lest I'un descriteresdiagnostique 
des CIVD avec une thrombopenie < 100000/pL, un taux de facteurs 
V et VIII effondre, une fibrinopenie < 1 g/L (voir Fibrinogene). 
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igitaline-digoxine 
Dosage des digitaliques 


Le dosage plasmatique des digitaliques permet d'adapter la pres- 
cription de digoxine ou de digitoxine, meme si les concentrations 
dites «therapeutiques» et «toxiques» sont assez theoriques. 

Indications 

• Pour confirmer I'adhesion d'un patient a son traitement. 

• Pour ajuster la posologie en cas d'insuffisance renale ou hepatique. 

• Pour identifier une intoxication digitalique, intoxication grave, 
se traduisant par des troubles neurosensoriels, des vomissements, 
un bloc auriculoventriculaire et justifiant un traitement d'urgence 
par anticorps antidigitaliques specifiques. 

Prelevement 0 O 

Prelever le matin juste avant une nouvelle prise. 

En cas d'administration intraveineuse, prelevement 6 a 8 h apres 
la fin de I'injection (le prelevement ne doit pas etre realise au 
niveau du bras qui a regu la perfusion). 

Sang recueilli sur tube sec ou heparine (a I'exclusion de : EDTA, 
citrate, oxalate, fluorure). 

Joindre au prelevement la fiche de renseignements generalement 
reclamee par le laboratoire. 

Si possible doser egalement creatinine et potassium. 

Resultats 

Digoxine a I'etat d'equilibre 

• Concentrations therapeutiques : 

de 0,5 a 2 pg/L (de 0,75 a 2,5 nmol/L) 

• Concentration toxique : 

> 3 nmol/L 

Digitoxine (n'est plus commercialisee) 

• Concentrations therapeutiques : 

de 10 a 25 pg/L (de 13 a 33 nmol/L) 

• Concentration toxique : 

> 35 pg/L (40 nmol/L) 
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nolase neurospecifique 
( neuron specific enolase : NSE) 


L'enolase est une enzyme de la glycolyse presente dans le tissu 
nerveux. 

El le sert de marqueur tumoral dans les cancers bronchiques a petites 
cellules mais aussi les neuroblastomes et les pheochromocytomes. 

Sang veineux recue 1 1 1 i sur tube sec. 

Valeurs usuelles 

• Chez I'adulte : 

< 12,5 pig/L ou 12,5 U/mL 

• Chez I'enfant : 

< 25 gg/L 

Interpretation 

Une concentration de NSE > 25 gg/L est evocatrice d'un cancer bron- 
chique a petites cellules mais, ne dispense pas d'une biopsie. 

Chez I'enfant souffrant d'une tumeur retroperitoneale ou du 
mediastin posterieur une augmentation de la NSE evoque un 
neuroblastome. 
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stradiol (17-beta-estradiol) (E2) 


L'estradiol est le principal estrogene secrete tout au long du cycle 
par I'ovaire. C'est I'estrogene de la femme en periode d'activite 
genitale. 

Le 17-p-estradiol est I'estrogene biologiquement le plus actif. 

Indications 

• Recherche de la cause d'une amenorrhee primaire ou secondaire. 

• Exploration d'une sterilite. 

• Procreation medicalement assistee. 

Prelevement G 

Prelevement veineux sur tube sec ou heparine. 

Valeurs usuelles 

(Atitre indicatif; les valeurs peuvent etre differentes selon la tech- 
nique de dosage utilisee.) 

• Phase folliculaire : 

50 pg/mL (185 pmol/L) en moyenne 

• Pic ovulatoire : 

200 pg/mL (750 pmol/L) 

• Phase luteale : 

150 pg/mL (550 pmol/L) en moyenne 

• Menstruation : 

< 50 pg/mL (185 pmol/L) 

• Pendant la grossesse, la concentration plasmatique d'estradiol 

(produit par le placenta) augmente regulierement jusqu'a etre 
multipliee par 100. Facteurs de conversion 

• A la menopause l'estradiol s'effondre : ng x 3,7 = pmol 

1 5 a 20 pg/mL (50 a 75 pmol/L) pmol x 0,275 = ng 

Interpretation 

Amenorrhees et insuffisances ovariennes 

Devant une amenorrhee, un estradiol bas < 50 pg/mL confirme I'hy- 
pofonctionnement ovarien. Son origine, haute ou basse, est locali- 
see par le dosage plasmatique de la folliculostimuline hypophysaire 
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(FSH), une FSH basse traduisant une origine hypothalamo-hypophy- 
saire, une FSH elevee temoignant d'une origine ovarienne. (Voir 
Folliculostimuline). 

Tumeurs feminisantes du testicule ou de la surrenale 

Certaines tumeurs testiculaires peuvent produire de ['estradiol. 
Cette elevation estrogenique peut rester asymptomatique ou pro- 
voquer une feminisation. 

Procreation medicalement assistee 

Dans le traitement de la sterilite, le dosage de I'estradiol est utilise 
pour adapter les doses des inducteurs de I'ovulation et eviter ainsi 
une hyperstimulation ovarienne. II est egalement utile pour sur- 
veiller la croissance folliculaire en cas de fecondation in vitro. Des 
methodes rapides permettent d'obtenir un resultat en 3 h. 

Traitement hormonal substitutif de la menopause (THS) 

L'estradiol est artificiellement eleve lors des traitements substitutifs 
de la menopause. Son dosage ne permet pas le suivi ni I'adaptation 
des doses. 
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xamen cytobacteriologique 
urinaire (ECBU) 


L'examen cytobacteriologique des urines (ECBU) fournit des rensei- 
gnements precieux pour le diagnostic des maladies de I'arbre uri- 
naire, et singulierement des infections urinaires. 

Indications 

• Recherche d'une infection urinaire basse devant des brulures mic- 
tionnelles, une dysurie, une pollakiurie sans fievre. 

• Recherche d'une infection urinaire haute devant une fievre ele- 
vee avec ou sans signes urinaires. 

• Examen systematique en cas de prostatite. 

• Surveillance d'un malade porteur de sonde a demeure. 

Prelevement © 

Le prelevement se fait le matin, car les urines sont concentrees 
(la dilution diminue artificiellement le compte des germes) et les 
colonies bacteriennes ont eu le temps de se developper pendant 
la nuit (examen plus sensible). 

Chez I'homme et le gar^on : les urines du second jet sont recueillies 
de fagon sterile, apres nettoyage du meat urinaire. 

Chez la femme ou la fillette, le prelevement est precede d'une toi- 
lette perineale soigneuse faite d'avant en arriere pour eviter les 
contaminations fecales, avec plusieurs compresses humectees de 
serum physiologique (trois compresses utilisees pour un seul pas- 
sage et jetees I'une apres I'autre). Les grandes levres etant main- 
tenues ecartees, le prelevement est recueilli dans un flacon sterile, 
de preference au milieu du jet des urines, au cours d'une miction 
normale, sans sondage. L'examen doit etre pratique en dehors des 
periodes menstruelles. 

Chez le nourrisson : apres un nettoyage de la region perineale et 
disinfection locale, un collecteur est place au moyen d'un adhesif. 
Chez le malade sonde, I'urine est prelevee dans la sonde, a la 
seringue de 5 mL, 

© Transport au laboratoire dans la demi-heure qui suit (ideale- 
ment I'ensemencement devrait avoir lieu au laboratoire dans les 
20 min). Sinon conserver les urines dans la glace ou au frigidaire 
jusqu'au transport. 
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Remarque . I'utilisation d'antiseptique (compresse imbibee de 
Dakin) est deconseillee par certains car I'antiseptique peut diminuer 
artificiellement le compte de germes. 

Recherche d'une infection urinaire 

Une infection urinaire est une infection de la colonne d'urines. Elle 
peut etre « haute » (pyelonephrite) occupant le bassinet ( pyelos ) et 
le rein ( nephros ), ou basse, localisee a la vessie. 

Bandelettes urinaires 

Les bandelettes urinaires permettent de detecter I'activite leuco- 
cyte esterase traduisant la presence de leucocytes et la production 
de nitrites traduisant une activite bacterienne. Elies recueillent 
done des signes indirects d'infection et ont une bonne valeur 
d'orientation. 


Une bandelette negative permet de dire que I'infection urinaire est tres peu 
probable. En revanche une bandelette positive ne suffit pas a affirmer I'infec- 
tion urinaire. Une uroculture est necessaire. 


Les bandelettes ne detectent pas les especes ne possedant pas de 
nitrate reductase : streptocoques, staphylocoques. Pseudomonas 
aeruginosa. 

Uroculture 

L'uroculture consiste a ensemencer I'urine prelevee sur des milieux 
adequats, a compter les colonies qui se torment (UFC) par millilitre 
d'urine. 


Une bacteriurie > 1 0 5 UFC/mL traduit I'infection des urines. 

Une bacteriurie < 10 3 UFC/mL exdut I'infection urinaire. 

Une bacteriurie comprise entre 10 3 et 10 5 UFC/mL fait demander un ECBU 
de controle car elle peut traduire une infection dans certaines circonstances. 


Les germes le plus souvent retrouves a l'uroculture sont Escherichia 
coli, responsable d'au moins 80 % des infections communautaires 
et de la moitie des infections nosocomiales, et Proteus mirabilis. 
Viennent ensuite Staphylococcus saprophyticus, Streptococcus D et 
les enterobacteries ( Klebsiella pneumoniae, Serratia marcescens, 
Pseudomonas spp., et Enterobacter spp.). 
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'l 

Les trois germes les plus frequemment responsables d'infections urinaires 
sont : 

• Escherichia coli (80 % des cas en ville, 65 % a I'hopital) 

• Proteus spp. 

• Klebsielia spp. 

v : 


Remarque : les infections urinaires sont en regie generate 
monomicrobiennes. Sauf dans des cas particuliers comme les 
infections sur sonde, I'isolement de plusieurs bacteries est le signe 
d'une contamination de I'echantillon (toilette mat faite, transport 
trop long). Refaire I'examen 

Culot de centrifugation 

La centrifugation des urines a faible vitesse au laboratoire permet 
d'obtenir un «culot» riche en cellules qui peut etre examine au 
microscope sur lame apres coloration. 

Le culot de centrifugation normal ne contient que de rares cellules 
vesicales, des cristaux dont le type varie avec le pH. II n'y a pas de 
bacteries ni de cylindres granuleux. On observe moins de 5 globules 
rouges et moins de 10 globules blancs par microlitre d'urine. 

• La presence de globules rouges en quantite > 5/gl (5 000/mL) tra- 
duit une hematurie (due a une nephropathie glomerulaire, une 
lithiase, une tumeur, etc.). 

• La presence de globules blancs en quantite > 10/p.L (10000/mL) 
temoigne d'une leucocyturie (globules blancs non alteres) ou 
d'une pyurie (globules blancs alteres). 

• Des cylindres peuvent se voir : 

- cylindres «hyalins», sans signification pathologique; 

- cylindres incrustes d'hematies, ce qui signe une lesion glomeru- 
laire et tres souvent une glomerulonephrite proliferative; 

- cylindres de leucocytes, ce qui est en faveur d'une inflammation 
renale. 

• La decouverte d'oeufs de bilharzies est frequente chez les patients 
originaires des pays ou la bilharziose est endemique. 
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xamen parasitologique des selles 


Examen tres courant, beaucoup de parasites se developpant dans 
le tube digestif. 

Indications 

• Recherche de parasites devant des douleurs abdominales, une diar- 
rhee persistante de la fievre au retour d'un sejour en zone tropicale. 

• Recherche de parasites chez un patient anemique, douloureux 
originaire d'une zone d'endemie parasitaire. 

• Troubles digestifs inexpliques. 

• Recherche systematique en medecine du travail. 

Prelevement Q 

Avant I'examen verifier que le patient a bien arrete pansements 
intestinaux, charbon, huile de paraffine, antibiotiques par voie 
orale comme cela lui a ete prescrit. 

Une reactivation par le sulfate de magnesie (10 g a jeun) peut etre 
demandee par le laboratoire. Cette reactivation est inutile en cas 
de diarrhee. 

L'ideal est d'obtenir une exoneration au laboratoire. 

©Si non prelever les selles dans un recipient a large ouverture, en 
un materiau non absorbant (verre si possible ou carton paraffine), 
eventuellement formole, et les apporter au laboratoire au plus 
tard dans le quart d'heure qui suit. 

Preciser au laboratoire I'origine geographique du patient, ses 
antecedents, I'existence ou non d'une eosinophilie, le diagnostic 
evoque. 

Interpretation 

De tres nombreux parasites peuvent etre mis en evidence : proto- 
zoaires (amibes, flagelles), helminthes sous forme de vers ronds 
(ascaris, ankylostome, anguillule, trichocephale, oxyure) ou de vers 
plats (douve, bilharzie, taenia). 

Protozoaires 

Parmi les amibes, la seule pathogene est Entamoeba histolytica. On la 
trouve dans les selles sous trois formes : E. h. minuta, E. h. histolytica, et 
la forme kystique. E. coli, E. hartmani, E. nana ne sont pas pathogenes. 
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Parmi les flagelles, seul Giarda intestinalis (lambliase) est pathogene. 
La cryptosporidiose est responsable de diarrhees devolution favo- 
rable chez les enfants et les voyageurs, mais peut entrainer une 
enterocolite grave chez les immunodeprimes. 

Schistosomes 

Les bilharzies digestives ( Schistosoma mansoni et S. intercalatum) 
peuvent se trouver dans les selles mais sont mieux recherchees par 
biopsies rectales. 

Helminthes 

Nematodes 

Les ascaris ( Ascaris lumbricoides), sont faciles a identifier : gros vers 
de grande taille 20 a 25 cm pour les femelles, 15 a 17 cm pour les 
males. 

Les oeufs d'ascaris sont recherches par examen direct apres concen- 
tration. Le diagnostic est facile, car la ponte est abondante et les 
oeufs caracteristiques. 

Les ankylostomes ( Ancylostoma duodenale ou Necator america- 
nus) adultes sont parfois retrouves dans les selles apres traitement. 
L'examen au microscope retrouve des larves et des oeufs. Lorsqu'il 
existe plus de 1 000 oeufs/g de selle, une anemie peut etre expli- 
quee par I'ankylostomiase. Au-dessous de ce chiffre, elle doit faire 
rechercher une autre cause. 

Les oeufs d'anguillules ( Strongyloides stercoralis) ne sont presents 
qu'en cas de diarrhee profuse. Les larves necessitent pour etre 
mises en evidence des techniques d'enrichissement particulieres 
(Baermann). 

Les oeufs de trichocephale ( Trichuris trichiura) sont frequents 
dans les selles, en citron allonge avec des poignees aux extremi- 
tes comme « un plateau a the ». Cette decouverte n'implique aucun 
traitement. 

Les oxyures ( Enterobius vermicularis) sont visibles au pourtour de 
la marge anale, fins comme un fil. L'examen au microscope d'un 
ruban adhesif applique sur la marge anale met en evidence des 
oeufs caracteristiques (voir Scotch-test). 

Plathelminthes 

Les anneaux de taenia ( Taenia saginata ou taenia du boeuf), blancs, 
rectangulaires et aplatis se detachent un a un et forcent le sphincter 
anal en dehors des selles. I Is sont retrouves dans le slip. Les oeufs 
sont deceles par le Scotch-test qui les decolle de la marge anale. 
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acteur rhumatoide 


Les facteurs rhumatoTdes (FR) sont des autoanticorps diriges contre 
les immunoglobulines de classe IgG. 

Les FR appartiennent a differentes classes d'immunoglobulines. Le 
FR recherche en clinique est une IgM. 

Indications 

Contribution au diagnostic de polyarthrite rhumatoide (PR) devant 
une polyarthrite bilaterale symetrique et nue ou une polyarthrite 
aigue febrile. 

Prelevement 

Sang veineux sur tube sec. 

Methodes de dosage 

Le FR a d'abord ete mis en evidence par des tests utilisant la pro- 
priete qu'il a d'agglutiner des particules ou des cellules recouver- 
tes d'lgG (reaction de Waaler-Rose, test au latex). Le resultat etait 
rendu en titre d'anticorps. 

Aujourd'hui le FR est dose par immunonephelemetrie ou Elisa. Le 
resultat des techniques recentes est exprime en Ul. 

Valeurs usuelles 

• Reaction de Waaler-Rose : 

< 1/64 

• Latex : 

< 1/80 

• Methodes actuelles : 

< 40 UI/mL 

La prevalence du FR dans la population generale augmente avec 
I'age : moins de 2 % avant 30 ans, 24 % apres 70 ans. 

Interpretation 

Polyarthrite rhumatoTde (PR) 

Le FR est present dans la PR, a un taux generalement > 80 U I/I . 
Toutefois la presence du FR dans le serum n'est ni necessaire ni suf- 
fisante pour porter le diagnostic de PR car sa sensibilite et sa speci- 
ficite sont assez faibles, de I'ordre de 75 %. 
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Dans la PR, le FR n'apparaft pas avant un an devolution : inutile 
de le chercher tres tot. Une fois positif le test ne se negative qu'en 
cas de remission tranche : inutile de refaire I'examen a intervalles 
reguliers. 

Dans quelques cas (10 a 15 %), du FR est trouve dans le liquide 
synovial alors qu'il n'y en a pas dans le serum. 

II n'y a pas de relation entre le titre de I'anticorps et la severite de 
la maladie. 

Autres affections 

Les FR ne sont pas specifiques de la PR. 

Un FR > 40 UI/mL est note dans les connectivites (lupus, Gougerot- 
Sjogren, syndrome de Sharp, sclerodermie systemique) certaines 
maladies infectieuses (mononucleose, grippe, endocardite bac- 
terienne, hepatite C) ou parasitaires (leishmanioses), dans les 
syndromes lymphoproliferatifs (LLC, lymphomes B, maladie de 
Waldenstrom) et les cryoglobulinemies mixtes de type II. 
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er serique 

Mesure de la capacite de fixation 
de la transferrine (siderophiline) 


Quand les globules rouges sont detruits, le fer de I'hemoglobine 
libere est transmis a une proteine synthetisee par le foie, la trans- 
ferrine (ou siderophiline). La transferrine se charge de le transpor- 
ter vers les reserves (20 %), ou il est stocke sous forme de ferritine, 
ou vers la moelle osseuse (80 %) ou il est utilise pour la synthese de 
I'hemoglobine des nouvelles hematies. 

La transferrine n'est normalement saturee qu'au tiers de sa capacite. 

La synthese hepatique de la transferrine est sous la dependance 
des reserves de fer. Elle augmente en cas de carence martiale, et 
diminue en cas de surcharge ferrique. 

Le dosage, dans le meme tube, du fer et de la transferrine permet de 
calculer le coefficient de saturation de la transferrine (CSTf) ou coeffi- 
cient de saturation de la siderophiline (CSS). Un CSTf abaisse suggere 
une transferrine peu saturee et une carence martiale; un coefficient 
eleve une transferrine saturee et une surcharge martiale. 

Indications 

• Diagnostic d'une anemie hypochrome. 

• Diagnostic d'une thalassemie. 

• Diagnostic d'une surcharge en fer chez les polytransfuses. 

• Recherche d'une surcharge hepatique en fer, constitutionnelle 
(hemochromatose) ou acquise. 

• Suivi d'une hemodialyse. 

• Diagnostic d'une inflammation. 

Prelevement 

Sang veineux sur tube sec. 

Prelever le matin, moment de la journee ou la concentration du 
fer serique est la plus elevee (rythme circadien). 

Valeurs usuelles 

Fer serique de 65 a 180 pg/dL (12 a 30 pmol/L) 
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Limites inferieures de la normale : 

• chez la femme : 

8 pmol/L 

• chez I'homme : 

10 pmol/L 

• chez le nouveau-ne : 

de 100 a 200 pg/dl (18 a 30 pmol/L) 

(Les valeurs de I'adulte n'etant atteinte 

Transferrine 

• Chez I'adulte quel que soit le sexe : 

2 a 4 g/L 

• Chez le nouveau-ne : 

1,3 a 2,7 g/l 

Capacite de fixation 

• Capacite totale de fixation de la transferrine (CTF) ou capacite 
totale de saturation de la siderophiline (CTSs) : 

250 a 400 pg/dl (50 a 70 pmol/L) 

• Coefficient de saturation de la transferrine (CSTf) ou coefficient 
de saturation de la siderophiline (CSS) : 

0,30 
Soit : 

- chez I'homme : 

0,20 a 0,40 

- chez la femme : 

0,15 a 0,35 

Interpretation 

Hypersideremies 

Concentration du fer serique > 20 pmol/L 
Hemochromatoses 

Dans les hemochromatoses primitives le fer serique est tres eleve 
(plus de 40 pmol/L) et le CSTf est > 50 %. 

f x 

Hemochromatoses 

L'hemochromatose primitive est liee a une mutation du gene codant la pro- 

teine HFE, impliquee dans I'absorption intestinale du fer. 

V 


Facteurs de conversion 
gg/100 mL x 0,179 = gmol/L 
pmol/L x 5,6 = pg/1 00 mL 

qu'en deux a trois ans.) 
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La mutation provoque une augmentation de celle-ci - d'ou une surcharge 
martiale dans le foie, le coeur, le pancreas, I'hypophyse et les articulations. 

La maladie se revele vers 30 ans chez I'homme, et a la menopause chez la 
femme. A un stade avance, elle est reconnue devant une hyperpigmentation 
cutanee, un gros foie (« cirrhose bronzee»), un diabete sucre et un hypo- 
gonadisme hypophysaire. Non traitee, elle evolue vers la cirrhose avec son 
risque d'hepatocarcinome. 

Le degre d'impregnation hepatique par le fer est estime par I RM. 

La recherche d'une mutation homozygote sur le gene HFE, maintenant 
realisee en pratique courante, affirme I'hemochromatose sans aucun autre 
examen complementaire. 


Hepatites 

Au cours des hepatites chroniques et des cirrhoses alcooliques, il est 
frequent d'observer une surcharge en fer du foie, mais les autres 
organes ne sont pas infiltres. Le fer serique est moderement eleve. 
Le CSTf est normal. 

Au cours des hepatites aigues, une cytolyse importante (transami- 
nases superieures a 5 fois la normale) libere les reserves en fer du 
foie et provoque une hypersideremie. 

la transferrine est diminuee par I'insuffisance hepatocellulaire. 
Anemies 

Dans les dyserythropoieses par insuffisance de synthese de la glo- 
bine (thalassemies) ou de I'heme (anemies sideroblastiques), le 
defaut d'utilisation du fer dans la moelle osseuse entraine son accu- 
mulation dans le sang (voir Hemoglobine [electrophorese de I'], et 
Hemoglobine [diagnostic des anemies]). 

Hyposideremies 

Concentration du fer serique < 1 0 pmol/L 
(souvent 3 a 4 pmol/L) 

L'hyposideremie a deux causes : la carence martiale et I'inflammation. 
Carences martiales 

Les carences en fer sont responsables d'anemies hypochromes 
(TCMH < 27 pg), microcytaires (VGM < 80 f L), aregeneratives ou 
peu regeneratives (reticulocytes < 150 G/L). 
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Le fer serique est tres bas (< 4 pmol/L). La synthese de la ferritine est 
stimulee par la carence. Le CSTf est done bas ou effondre (< 0,10). 
Ces carences sont dues a des hemorragies d 1st! Mantes occultes 
ou meconnues (gynecologiques chez la femme, digestives chez 
I'homme et la femme). 

Inflammation 

L'inflammation (rhumatismes inflammatoires, cancers, connectivi- 
tes, lymphomes, etc.) s'accompagne d'une mise en reserve du fer 
dans les macrophages de la moelle de la rate et du foie de sorte que 
le fer ne va plus a I'erythropoTese. 

II en resulte une anemie moderee, normocytaire, aregenerative, 
normochrome (du moins au debut) et un fer serique abaisse. La 
synthese de la ferritine est freinee par I'augmentation des reserves 
de fer; le CSTf reste done normal ou moderement abaisse permet- 
tant de faire la difference avec une carence martiale. 

Le diagnostic est confirme par I'existence de signes biologiques de 
l'inflammation (voir Inflammation). 
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erritine 


La ferritine est la proteine de stockage du fer. El le abonde dans le 
foie, la rate et la moelle osseuse. 

II existe une correlation entre I'importance des reserves martiales 
et la concentration de la ferritine dans le sang. Le dosage de la fer- 
ritine plasmatique permet done d'evaluer la quantite de fer stocke 
dans I'organisme. 

Indications 

• Confirmation d'une carence martiale. 

• Confirmation d'une surcharge en fer constitutionnelle (hemochro- 
matose) ou acquise (transfusions, dialyses, hepatites, alcoolisme). 

• Recherche d'une hepatosiderose dysmetabolique. 

Prelevement 

Prelevement a jeun (les lipides seriques perturbent le dosage) sur 
tube sec. Inutile d'interrompre un eventuel traitement martial 
prealable. 

Evitertoute hemolyse. 

Valeurs usuelles 

(A titre indicatif.) 

• Chez la femme en periode d'activite genitale : 

20 a 200 pg/L 

• Chez I'homme et chez la femme apres la menopause : 

30 a 300 pg/L 

• Chez I'enfant : d'importantes variations interindividuelles ren- 
dent delicate ('interpretation de ce dosage avant 10 ans. 

Interpretation 

Hypoferritinemies 

Devant une anemie hypochrome, le dosage de la ferritine permet de 
distinguer les anemies hypochromes par carence martiale (ferritine 
basse < 10 pg/L) des anemies inflammatoires (ferritine > 800 pg/L). 
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Hyperferritinemies 

Hyperferritinemies avec CSTf el eve : hemochromatose 
Une elevation de la ferritine associee a une elevation du CSTf au- 
dela de 50 % est le signe d'une hemochromatose. La presence 
d'une mutation du gene HFE (aujourd'hui recherchee en routine) 
affirme le diagnostic. 

Hyperferritinemies avec CSTf normal ou peu eleve 

En cas d'hyperferritinemie avec CSTf normal, sont d'abord recher- 
chees trois causes : un alcoolisme, une hepatite aigue (deux causes 
d'elevations tres importantes de la ferritine) et un etat inflamma- 
toire (oil la ferritine depasse rarement 1 000 pig/L). 

Ces causes eliminees, il est recherche une hepatosiderose dysmetabo- 
lique dans laquelle une surcharge hepatique en fer avec ferritinemie 
elevee (jusqu'a 1 000 ptg/L) s'associe a un « syndrome metabolique» : 
obesite, hypertriglyceridemie, intolerance aux glucides. 
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ibrinogene 


Cette proteine synthetisee par le foie se transforme en fibrine sous 
I'influence de la thrombine pour former le caillot. Le fibrinogene 
s'eleve dans toutes les inflammations. II est consomme en cas de 
fibrinolyse reactionnelle. 

Indications 

• Diagnostic d'un syndrome inflammatoire. 

• Diagnostic d'une coagulation intravasculaire disseminee (CIVD). 

Prelevement 

Sang sur citrate (voir Protocoles). 

Valeurs usuelles 

2 a 4 g/L 

Interpretation 

Hyperfibrinemies 

L'augmentation du fibrinogene au-dela de 5 g/L (pouvant attein- 
dre 10-12 g/L) s'observe dans toutes les situations ou la vitesse de 
sedimentation (VS) est augmentee : rhumatismes inflammatoires, 
connectivites, cancers. 

El le n'implique pas un risque accru de thrombose. 
Hypofibrinemies 

La baisse du fibrinogene n'est prise en consideration qu'au-dessous 
de 1,5 g/L. Elle temoigne : 

• d'une insuffisance hepatocellulaire; 

• d'une coagulation intravasculaire disseminee (CIVD); 

• d'une fibrinogenolyse primitive. 

CIVD 

La CIVD est due une activation subite de I'hemostase provoquant un 
envahissement massif de la microcirculation par des microthrombo- 
ses, suivie d'une fibrinolyse reactionnelle. 

La consommation des facteurs de la coagulation entraine un risque 
hemorragique. Le fibrinogene est < 1 g/L (indosable parfois). Les 
D-dimeres sont eleves > 500 pg/L (voir D-dimeres). 
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CIVD 

Au debut - stade de CIVD compensee - il n'y a pas d'hemorragies. Seule la 
presence de D-dimeres et de complexes solubles temoigne du processus. 

La CIVD decompensee se traduit par des hemorragies diffuses, des ecchymo- 
ses en carte de geographie, souvent des necroses ischemiques des membres 
et une oligoanurie. 

En obstetrique la CIVD est frequente apres hematome retroplacentaire, 
embolie amniotique, mortfoetale in utero. Les septicemies a BGN, les menin- 
gococcies, les leucemies aigues promyelocytaires (LAM3), les cancers de la 
prostate et du pancreas sont egalement des causes frequentes de CIVD, ainsi 
que les interventions chirurgicales importantes, les brulures etendues et les 
crushs. 
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Au cours des CIVD, sont consommes : 

• des plaquettes, dont le nombre tombe < 100000/pL; 

• les facteurs V et VIII ; 

• a un moindre degre : le facteur II, d'ou un abaissement du TP. 

Le facteur VII + X est conserve. 

Fibrinogenolyse primitive 

Beaucoup plus rare, elle se produit au decours de certaines inter- 
ventions sur la prostate, I'uterus, la veine porte (anastomoses porto- 
caves), et dans certains cancers de la prostate. 

Elle se traduit par des hemorragies diffuses. 

La fibrinolyse entraine, outre une fibrinopenie tres marquee, un 
temps de lyse des euglobulines raccourci (< 1 h). Les plaquettes sont 
normales; la diminution des facteurs V et VIII reste moderee. Les 
facteurs II et VII + X sont normaux. La concentration de D-dimeres 
est normale. 

Afibrinogenemie 

L'afibrinogenemie est une maladie congenitale exceptionnelle, de 
transmission autosomique recessive. Le diagnostic est evoque des la 
naissance devant des hematomes sous-cutanes. Le risque majeur est 
celui d'hemorragies intracraniennes. 
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olates 


Les folates sont des vitamines indispensables a I'hematopoi'ese. 
Apportes par I'alimentation (viandes et legumes) Ms sont absorbes 
dans I'intestin grele puis stockes dans le foie avant d'etre liberes 
dans le sang en fonction des besoins. 

Toute carence, defaut d'absorption ou non-utilisation des folates 
entraTne une diminution de la synthese de I'ADN des globules rou- 
ges, une anemie macrocytaire megaloblastique. 

Indications 

• Suivi d'un traitement par le methotrexate ou les antiepileptiques. 

• « Bilan » d'un alcoolisme chronique. 

• « Bilan » d'une malabsorption. 

• Recherche d'une carence au cours de la grossesse. 

Prelevement 

Sur tube sec. 

Les globules rouges contenant trente fois plus de folates que le 
plasma, eviter toute hemolyse qui fausserait le dosage des folates 
seriques. 

Valeurs usuelles 

• Folates seriques : Facteurs de conversion 

12 a 35 nmol/L (5 a 15 |xg/L) 4g x 2,27 = nmol/L 

• Folates erythrocytaires : nrno1 x = Ng/L 

200 a 300 pg/L (450 a 700 nmol/L) 

Facteurs de conversion 

• Vitamine B12 (toujours dosee en meme temps) : n g/Lx 0,74 = pmol/L. 

1 50 a 400 ng/L pmol/L x 1 ,35 = ng/L 

Interpretation 

La carence en folates provoque : 

• une anemie megaloblastique, normochrome, macrocytaire, are- 
generative; 

• une leuconeutropenie avec granulocytes de grande taille, 
hypersegmentes; 

• une thrombopenie. 
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II peut s'y associer une glossite douloureuse, une gastrite atrophique. 
La carence peut etre due : 

• a une carence d'apport, frequente chez les sujets ages, les 
alcooliques; 

• a une malabsorption (maladie coeliaque, maladie de Whipple); 

• a une surconsommation (grossesses repetees, cancers). 

En pratique, la carence spontanee en folates est surtout fre- 
quente au cours de I'alcoolisme chronique, et apres des grossesses 
rapprochees. 

Les traitements des leucemies et des tumeurs solides par le 
methotrexate a fortes doses, celui des pneumocystoses par le co- 
trimoxazole, et celui des toxoplasmoses par I'association pyrimetha- 
mine-adiazine provoquent des deficits en folates. C'est pourquoi le 
traitement comporte systematiquement de I'acide folinique dans 
toutes ces situations. 

Le rein artificiel dialyse les folates de sorte que tous les malades 
hemodialyses sont carences. 
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olliculostimuline (FSH) et hormone 
luteinisante (LH) 


Les gonadotrophines FSH (pour follicle stimulating hormone ) et 
LH (pour luteinizing hormone) sont secretees par I'antehypo- 
physe sous I'influence de la LH-RH (pour LH-releasing hormone) 
hypothalamique. 

Chez la femme, la FSH assure la maturation folliculaire (comme son 
nom I'indique) et provoque la secretion des estrogenes par les cel- 
lules de la granulosa. 

La LH declenche I'ovulation au moment de son pic secretaire et 
maintient la secretion d'estradiol et de progesterone par le corps 
jaune durant la phase luteale. 

Chez I'homme, la FSH controle la spermatogenese en agissant sur 
les tubes seminiferes. La LH agit sur les cellules de Leydig qui syn- 
thetisent la testosterone. 

Indications 

• Exploration de I'axe gonadotrope. 

• Diagnostic d'une amenorrhee. 

• Diagnostic d'une sterilite. 

• Diagnostic d'une insuffisance testiculaire. 

• Procreation medicalement assistee. 

Prelevement 

Prelevement sur tube sec de preference. 

En raison de la pulsatilite de la secretion de LH il est souhaitable 
d'effectuer trois prelevements a un quart d'heure d'intervalle et 
de « pooler » les resultats. 

La variation pulsatile de la FSH est moins importante. 

II est preferable d'effectuer le prelevement en debut de la phase 
folliculaire entre le 3 e et le 5 e jour du cycle. 

Arreter tout traitement hormonal une semaine auparavant. 
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Valeurs usuelles 

(A titre indicatif.) Les valeurs sont exprimees en unites biologiques. 

• Chez la femme : 

- phase folliculaire : 

FSH = 2 a 10 Ul/L 
LH = 0,5 a 5 Ul/L 

- ovulation : 

(2 fois la valeur de la phase folliculaire) FSH = 5 a 20 Ul/L 
(6 fois la valeur de la phase folliculaire) LH = 10 a 30 Ul/L 

- menopause (perte du retrocontrole negatif exerce par les estro- 
genes) : 

FSH > 20 Ul/L 
LH > 10 Ul/L 

• Chez I'homme adulte : 

FSH et LH de 3 a 7 Ul/L 

Interpretation chez la femme 

La FSH est basse en cas d'insuffisance gonadotrope hypothalamo- 
hypophysaire, elevee en cas d'insuffisance ovarienne basse (ou 
primaire). 

FSH basse : insuffisance gonadotrope 

Des concentrations basses de FSH et LH traduisent une insuffisance 
hypophysaire ou hypothalamo-hypophysaire. 

• Le plus souvent, I'atteinte hypothalamo-hypophysaire est fonc- 
tionnelle. Elle se traduit par une amenorrhee « psychogene » sur- 
venant souvent apres un traumatisme affectif, s'integrant dans 
le cadre de troubles du comportement alimentaire (TCA) dont la 
forme la plus achevee est I'anorexie mentale. La pratique inten- 
sive du sport peut egalement en etre la cause. 

• Frequent egalement I'adenome a prolactine qui est recherche 
systematiquement devant une amenorrhee. Le diagnostic d'ade- 
nome a prolactine est porte sur I'elevation de la prolactine dans 
le sang > 1 50 pg/L (voir Prolactine) et sur I'absence de reponse a la 
stimulation par la TRH. 

• Les deficits gonadotropes hypophysaires sont plus rares : syn- 
drome de Sheehan secondaire a un accouchement hemorragique, 
tumeurs de I'hypophyse et/ou de I'hypothalamus. 
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FSH elevee ou normale : insuffisance ovarienne primitive 

Des gonadotrophines elevees (avec FSH elevee > 15 Ul/L, LH elevee 
ou normale) indiquent une insuffisance ovarienne d'origine basse. 

II peut s'agir d'une insuffisance ovarienne congenitale liee a une 
dysgenesie gonadique dont la plus connue est le syndrome de 
Turner, du a une deletion sur le chromosome X se traduisant par 
un caryotype XO. 

Le plus souvent I'insuffisance ovarienne est acquise : menopause, 
castration chirurgicale, chimiotherapique ou radiotherapique, 
menopause precoce (avant 45 ans) souvent familiale ou resultant 
d'une ovarite lymphoplasmocytaire auto-immune. 

LH elevee FSH normale : syndrome des ovaires 
micropolykystiques 

Une concentration de FSH normale avec LH elevee (rapport LH/FSH 
> 2) evoque une maladie des ovaires polykystiques (Stein-Leventhal), 
au cours de laquelle une amenorrhee, ou une spaniomenorrhee, 
s'associe a de I'acne, un hirsutisme. L'echographie montre deux gros 
ovaires microkystiques. Les androgenes plasmatiques sont augmen- 
tes, I'injection de LH-RH (GnRH) fait exploser les valeurs de LH tan- 
dis que la FSH repond peu, restant normale. 

En cas de procreation medicalement assistee le dosage de la FSH est 
utilise pour determiner le potentiel de vitalite gonadique et celui 
de la LH pour dater le pic ovulatoire. 

Interpretation chez I'homme 

Le dosage permet de distinguer les insuffisances testiculaires bas- 
ses, primaires (syndrome de Klinefelter et castrations traumatiques 
chirurgicales ou iatrogenes), ou la FSH est elevee, des insuffisances 
testiculaires gonadotropes par atteinte hypothalamo-hypophysaire 
(syndrome de Morsier-Kallmann principalement), ou la FSH est 
basse. 

La FSH concourt au pronostic des oligozoospermies qui sont 
d'autant plus graves que la FSH est basse. 

Voir aussi LH-RH (epreuve a la). 
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reinage a la dexamethasone 


Le diagnostic du syndrome de Cushing repose sur I'existence d'une 
cortisolemie elevee sans variations nycthemerales et non freinable. 
Pour mettre en evidence ce dernier caractere il est fait appel a la 
dexamethasone (Dectancyl), frenateur puissant de I'axe hypotha- 
lamo-hypophyso-surrenalien qui n'est pas «reconnu» par les dosa- 
ges du cortisol. 

Le freinage-minute 

II consiste a donner 1 mg de Dectancyl a minuit et a doser la corti- 
solemie a 8 h le lendemain matin. 

Elle doit etre : 

< 36 ng/mL (100 nmol/L) 

(Certaines equipes retiennent un seuil plus bas 50 nmol [18 ng/mL]). 
Ce test confirme I'hypothese d'un syndrome de Cushing s'il montre 
que la cortisolemie n'est pas diminuee. 

Le freinage faible (standard) 

II consiste a administrer 2 mg de Dectancyl repartis dans la journee, 
pendant deux jours de suite, et a mesurer le cortisol libre dans les 
urines de 24 h, avant et apres dexamethasone. Le FLU doit etre : 

<10 p.g/24 h (27 nmol/24 h) 

L'absence de freinage permet d'affirmer un syndrome de Cushing. 

Une fois etabli le diagnostic de syndrome de Cushing, il reste a en 
determiner la cause : 

• hypercortisolisme primaire du a une tumeur corticosurrenalienne 
autonome; 

• hypercortisolisme secondaire du a une hypersecretion d'ACTH 
par un adenome hypophysaire (maladie de Cushing) ou par une 
tumeur ectopique secretant de I'ACTH. 

Le freinage fort 

II concourt a ce diagnostic etiologique. 

II consiste a completer le freinage standard par la prise de 8 mg de 
Dectancyl pendant trois jours supplementaires. Les resultats sont 
juges de la meme fagon que pour le freinage faible. 
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Le freinage fort permet de differencier la maladie de Cushing, ou la 
secretion de cortisol est freinable, des tumeurs surrenaliennes auto- 
nomes et des tumeurs ectopiques secretrices d'ACTH, toutes deux 
non freinables. 


Syndrome de Cushing 

Le syndrome de Cushing est un hyperfonctionnement des corticosurrenales 
se traduisant par une secretion exageree de cortisol. 

II associe une hypertension arterielle et une obesite faciotronculaire avec 
vergetures pourpres, hirsutisme, amyotrophie. Le cortisol plasmatique est 
eleve en permanence sans variations nycthemerales. 

La grande majorite (70 % environ) des syndromes de Cushing sont dus a 
une maladie de Cushing c'est-a-dire a un adenome de i'hypophyse secretant 
de I'ACTH. 

Ne pas confondre le syndrome de Cushing ou hypercorticisme glucocorti- 
coide avec I'une de ses causes, la maladie de Cushing. 


Prelevement 

Sang veineux sur tube sec, heparine ou EDTA. 
Urines de 24 h sur acide acetique (voir Cortisol ). 
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rottis uterin cervicovaginal (FCV) 


Le cancer du col uterin peut etre prevenu par le traitement des 
dysplasies precancereuses identifiables par le recueil et I'etude des 
cellules exfoliees a leur surface. 

Indications 

Prevention du cancer du col uterin par recherche systematique de 
lesions precancereuse du col. 

II n'y a pas de consensus sur la frequence souhaitable des frottis. 

L'ANAES (2002) suggere de proposer un frottis a toutes les femmes 
agees de 20 a 65 ans ayant ou ayant eu une activite sexuelle, puis 
tous les trois ans, apres deux premiers frottis normaux realises a un 
an d'intervalle. 

Prelevement 

Trois prelevements au moins (I'un de I'exocol, I'autre du cul- 
de-sac vaginal posterieur, le troisieme de I'endocol) sont faits par 
le medecin au debut de I'examen gynecologique apres mise en 
place d'un speculum non lubrifie. 

I Is sont etales sur lames et fixes par pulverisation d'un aerosol 
fixateur ou immerges dans un milieu liquide de conservation puis 
transmis au laboratoire. 

Les lames doivent porter sur le cote depoli le nom de la patiente 
et le site du prelevement (« C » pour exocol, « E » pour endocol). 

Resultats 

Les anomalies sont classees selon la terminologie du systeme de 
Bethesda actualise en 2001 (ANAES). 

Les frottis sont classes en : 

• frottis normaux ainsi decrits : « absence de lesion malpighienne 
intraepitheliale ou de signe de malignite»; 

• frottis anormaux ainsi decrits : « presence d'anomalies des cel- 
lules malpighiennes » ou « presence d'anomalies des cellules 
glandulaires» 3 . 


3 Les cellules malpighiennes proviennent de I'exocol, siege des carcinomes 
epidemoides (les plus frequents des cancers du col), les cellules glandulaires 
proviennent de I'endocol, siege des adenocarcinomes du col uterin. 
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• Les anomalies des cellules malpighiennes sont classees en : 

- atypies cellulaires malpighiennes de signification indeterminee 
(ASCIIS); 

- atypies malpighiennes intra-epitheliales de bas grade ou dys- 
plasies legeres (CIN1); 

- atypies malpighiennes intra-epitheliales de haut grade ou dys- 
plasies moyennes (CIN2) ou severes (CIN3); 

- carcinome epidermoi'de. 

• Les anomalies des cellules glandulaires sont classees en : 

- atypies cellulaires glandulaires de signification indeterminee 
(AGCUS); 

- adenocarcinome in situ ; 

- adenocarcinome invasif. 


Resultats des frottis cervicovaginaux (recommandations Anaes) 


Qualite du prelevement 


Satisfaisant 

Non satisfaisant en raison de 


FCV normal 

Modifications cellulaires benignes 


Infection (trichomonas, mycose, herpes...) 

Modifications reactionnelles (inflammation, atrophie, sterilet. . .) 


Anomalies des cellules malpighiennes 


Atypies cellulaires malpighiennes de signification indeterminee 
Lesions intra-epitheliales de bas grade 
Lesions intra-epitheliales de haut grade 
Carcinome malpighien 


Anomalies des cellules glandulaires, 


Atypies cellulaires glandulaires de signification indeterminee (AGCUS) 
Adenocarcinome in situ 
Adenocarcinome invasif 
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Detection des Papillomavirus (Human papilloma virus, HPV) 

Les Papillomavirus, qui sont la cause des banales verrues, infectent 
aussi les cellules epitheliales de la muqueuse genitale. I Is sont impli- 
ques dans la genese des cancers du col uterin (virus oncogene). 
L'infection a HPV est tres frequente chez la femme jeune (25 % des 
femmes de 20 ans) disparaissant en general apres 30-35 ans. 

II est possible de detecter I'ADN des virus HPV, par PCR, sur les cellu- 
les recueillies en phase liquide. 
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amma-glutamyl-transpeptidase (yGT) 


Cette enzyme hepatique passe dans le sang en cas de cholestase. 

L'alcool en stimule la synthese, et son dosage est aussi utilise pour 
detecter I'alcoolisme. 

Indications 

• Exploration des fonctions hepatiques en cas d'hepatite, de cancers 
du foie ou du pancreas, de lithiase choledocienne, de cirrhose. 

• Depistage de I'alcoolisme. 

• Suivi de traitements medicamenteux au long cours. 

Valeurs usuelles 

< 35 U/L 

Interpretation 

Affections hepatobiliaires 

La yGT est elevee au cours de toutes les cholestases : 

• tres elevee (>10 fois les valeurs normales) dans les obstructions 
biliaires extrahepatiques; 

• elevee dans les carcinomes hepatocellulaires et les metastases 
hepatiques; 

• moderement elevee (<10 fois les valeurs normales) dans les cho- 
lestases intrahepatiques : hepatite virale, cirrhose hepatique. 

Alcoolisme 

L'augmentation de la yGT > 2 fois les valeurs normales est un bon 
signe d'alcoolisme, non pas aigu mais chronique (plus de trois 
semaines). En cas de sevrage, la yGT doit diminuer de 50 % en trois 
semaines, ce qui correspond a la demi-vie de I'enzyme. 

Medicaments 

Certains medicaments inducteurs enzymatiques (antidepresseurs, 
barbituriques, hydantoines, rifampicine, etc.) augmentent la yGT 
(entre deux et cinq fois les valeurs normales). 

Une telle augmentation n'oblige pas a arreter le medicament, a condi- 
tion qu'elle soit stable, et qu'elle ne depasse pas cinq fois la normale. 
Remarque: chez 10% environ des sujets « normaux » la yGT est elevee, 
a deux ou trois fois la normale, sans qu'on en sache la raison. 
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az du sang arteriel 


La mesure des gaz du sang permet d'evaluer la capacite des pou- 
mons a fournir de I'oxygene (0 2 ) aux tissus (oxygenation) et a 
extraire le gaz carbonique (C0 2 ) qu'ils ont produit (ventilation), 
ainsi que la capacite des reins a reabsorber ou a excreter des bicar- 
bonates (pour couvrir les besoins de I'equilibre acido-basique). 

Definitions 

La pression partielle d'un gaz dans le sang est la pression exercee 
par le gaz a I'etat dissous, c'est-a-dire dans I'etat ou il franchit la 
barriere alveolo-capillaire pour passer du poumon dans le sang (0 2 ) 
ou du sang au poumon (C0 2 ). 

La Pa0 2 est la pression partielle exercee par l'0 2 dissous dans le sang 
arteriel. 

La PaC0 2 est la pression partielle exercee par le C0 2 dissous dans le 
sang arteriel. 


La Pa0 2 reflete I'oxygenation du sang par les poumons. 

La PaC0 2 reflete la ventilation pulmonaire : 

• toute baisse de la ventilation augmente la PaC0 2 ; 

• toute augmentation de la ventilation baisse la PaCO . 

v ; v 


La saturation en 0 2 de I'hemoglobine (Sa0 2 ) est le pourcentage 
d'0 2 fixe sur I'hemoglobine qui transporte l'0 2 dans le sang. E I le 
depend de la Pa0 2 . Mais la relation entre Pa0 2 et Sa0 2 n'est pas 
lineaire (c'est une courbe sigmoide comme vous I'avez appris en 
physiologie), de sorte qu'une baisse limitee de la saturation peut 
correspondre a une chute relativement importante de la Pa0 2 . 

Le potentiel hydrogene (pH) est une fagon d'exprimer la concentra- 
tion des ions H + dans une solution. 

II baisse lorsque la concentration des ions H + augmente (acidose). II 
augmente lorsque la concentration des ions H + diminue (alcalose). 
Le pH arteriel sanguin est mesure en meme temps que les gaz du 
sang. 

Les bicarbonates plasmatiques contribuent avec la PaC0 2 au main- 
tien du pH dans les limites de la normale. 
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Indications 

•Diagnostic et « b i I a n » d'une affection respiratoire chronique 
(asthme, emphyseme). 

• Evaluation de la gravite d'une insuffisance cardiaque, d'une car- 
diopathie congenitale. 

• Etude d'un trouble du sommeil (apnees du sommeil). 

• Adaptation de I'oxygenotherapie chez les malades souffrant de 
troubles respiratoires. 

• Appreciation en urgence de la fonction respiratoire et de I'equi- 
libre acido-basique en cas d'embolie pulmonaire, d'OAP, de choc. 
C'est sans doute I'examen le plus pratique en reanimation et en 
anesthesie. 

Dosage des gaz du sang arteriel-Prelevement 

Les appareils modernes a electrodes specifiques mesurent en 
quelques minutes : pH, PaC0 2 , Pa0 2 , Sa0 2 et la concentration en 
hemoglobine. I Is calculent les bicarbonates a partir du pH et de 
la PaC0 2 . 

Ms peuvent se trouver au laboratoire de biochimie ou d'exploration 
fonctionnelles respiratoires. De plus en plus souvent ils equipent 
les services de reanimation, ce qui permet des mesures immedia- 
tes et sures et evite les transports de prelevements fragiles. 

Le sang est preleve par ponction de I'artere radiale apres test 
d'Allen, qui consiste a comprimer les deux arteres, radiale et cubi- 
tale, afin de vider la main de son sang. Lorsque celle-ci est deve- 
nue blanche, I'artere cubitale est liberee. Si la main se recolore 
la ponction est autorisee car cela montre qu'en cas de lesion de 
I'artere radiale au cours ou au decours du geste, I'artere cubitale 
prendrait le relais. 

Le prelevement se fait en anaerobiose stricte (a I'abri de I'air), 
sans garrot, dans une seringue jetable speciale heparinee, et bou- 
chee dont le piston remonte spontanement sous I'influence de 
la pression arterielle. Ponctionner obliquement a 45°, la pointe 
de I'aiguille face au courant arteriel jusqu'a I'apparition de sang 
rouge dans la seringue; 3 mL de sang sont suffisants. Apres la 
ponction comprimer I'artere pendant 5 min avec une compresse 
imbibee d'antiseptique. 

Les eventuelles bulles d'air doivent etre chassees immediatement 
pour eviter toute alteration de la Pa0 2 . 
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La ponction peut aussi se faire dans I'artere femorale ou humerale. 
A la ponction arterielle, souvent redoutee des patients, il est 
possible de preferer, soit une ponction a I'aiguille ultrafine pour 
micromethode (100 pL suffisent), soit un prelevement de sang 
capillaire « arterialise » a I'oreille apres vasodilatation cutanee au 
moyen d'une pommade speciale appliquee pendant 10 min. 

© Le dosage doit etre fait dans les 15 min qui suivent le 
prelevement. 

Valeurs normales 

Les pressions partielles sont exprimees en torr (1 torr = 1 mmHg) ou 
en kilopascal (SI) (1 kPa = 7,5 torr), et la Sa0 2 en pourcentage. 

• Pa0 2 : 

80 a 100 mmHg (10,6 a 13,3 kPa) 

La limite inferieure de la Pa0 2 est de 85 mmHg a 20 ans de 75 mmHg 
apres 80 ans. (La Pa0 2 baisse avec I'age). 

• PaC0 2 : 

35 a 45 mmHg (4,7 a 5,3 kPA) 

La limite superieure de la PaC0 2 est de 45 mmHg. 

• Sa0 2 : 

0,95 a 0,98 (95 a 98 %) 

• pH : 

7,38 a 7,42 

Clinique 

La baisse de la Pa0 2 est appelee hypoxemie ou hypoxie, I'augmen- 
tation de la PaC0 2 hypercapnie. Dans le cadre des insuffisances 
respiratoires aigues doivent etre distinguees les hypoxemies avec 
hypercapnie et les hypoxemies sans hypercapnies (en general avec 
normocapnie). 

Hypoxemies avec hypercapnie 

PaC0 2 > 45 mmHg, Pa0 2 + PaC0 2 comprise entre 130 
et 1 50 mmHg 

Tout le C0 2 produit par I'organisme etant elimine exclusivement 
par les poumons, une hypercapnie traduit toujours une hypoventi- 
lation alveolaire. 


Facteurs de conversion 
torr x 0,1 33 = kPa 
kPa x 7,502 = torr 
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L'hypercapnie entraine une narcose hypercapnique : lenteur d'idea- 
tion, somnolence, sueurs froides, sensation d'angoisse. 

El le s'accompagne d'une acidose gazeuse (definie par une baisse du 
pH < 7,38 et une elevation de la PaC0 2 > 45 mmHg), avec, au bout 
de 48 h, une augmentation des bicarbonates plasmatiques. 

Ces hypoxemies avec hypercapnie s'observent en cas de : 

• depression du centre respiratoire (intoxications aigues, traumatis- 
mes craniens, encephalites, etc.); 

• paralysie des muscles respiratoires; 

• trouble ventilatoire obstructif (bronchite chronique, avec ou sans 
emphyseme etat de mal asthmatique); 

• atteintes alveolaires (cedeme pulmonaire cardiogenique). 
Hypoxemies sans hypercapnie 

PaC0 2 normale ou basse, Pa0 2 + PaC0 2 < 130 mmHg 
Les hypoxemies avec normo- ou hypocapnie sont dues : 

• a un effet espace mort : defaut de perfusion d'un territoire pul- 
monaire normalement ventile (embolie pulmonaire); 

• a un effet shunt : persistance de la vascularisation dans un terri- 
toire pulmonaire non ventile (atelectasie); 

• a une gene a la diffusion de l'0 2 a travers la membrane alveolo- 
capillaire : bloc alveolo-capillaire. 

Dans ces cas, se produit une hypoxemie qui declenche une polypnee 
reflexe. Cette hyperventilation elimine le C0 2 . On observe alors une 
normocapnie ou une hypocapnie avec alcalose gazeuse. 


C ' 

Resume 

La Pa0 2 juge de la gravite 

La PaC0 2 oriente le diagnostic etiologique 

Le pH traduit la rapidite d'installation des troubles 

v 


Gaz du sang et maintien de I'equilibre acido-basique 

Chez les insuffisants respiratoires le pH varie avec la PaC0 2 : 

• si celle-ci augmente en raison d'une hypoventilation le pH baisse : 
acidose gazeuse, 

• si celle-ci diminue a la suite d'une hyperventilation le pH aug- 
mente : alcalose gazeuse. 
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Attention : un prelevement veineux (effectue par erreur technique au lieu 
d'un prelevement arteriel) donnerait les resultats suivants : 

• Pv 0 2 : 40 mmHg (5,3 kPa) 

• Pv C0 2 : 45 mmHg (6 kPa) 

• Sv0 2 : 0,75 (75 %) 

• pH : 7,35 

Discuter un prelevement veineux chaque fois que Pa0 2 + PaC0 2 est < 80 Hg 
avant de porter un pronostic desespere ! 

v I 7 
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H (hormone de croissance, 
somatotropine, hGH) 


Principal acteur de la croissance chez I'enfant par I'intermediaire 
de facteurs de sulfatation (somatomedines), la GH ou hGH ( human 
growth hormone), ou encore somatotropine, conserve au-dela de la 
puberte de nombreux effets metaboliques. Sa secretion par I'ante- 
hypophyse est sous la dependance d'une GH-RH hypothalamique. 
El le est augmentee par I'hypoglycemie, la perfusion d'arginine et 
pendant le sommeil. El le est freinee par I'hyperglycemie. 

Indications 

• Chez I'adulte : diagnostic d'une acromegalie suspectee devant 
une dysmorphie craniofaciale, des mains et des pieds epaissis, une 
cyphose, une alteration du champ visuel, une hypertension. 

• Chez I'enfant : diagnostic d'un retard de croissance. 

Prelevement 

Prelevement de sang veineux sur EDTA adresse immediatement 
au laboratoire. 

La secretion de GH est pulsatile et tres faible (voire nulle) pendant 
la journee. Elle est surtout marquee apres I'endormissement. Aussi 
ce sont surtout des epreuves de stimulations qui sont utilisees. 

Valeurs usuelles 

(A titre indicatif, ces valeurs pouvant varier selon les techniques) 

• Chez I'adulte : 

< 5 ng/mL ou < 15 mUI\L 

• Chez I'enfant, a 8 h, a jeun : 

< 10 ng/mL ou < 30 mlll/L 

Interpretation 

Acromegalie 

Au cours de I'acromegalie, la GH est tres elevee : > 15 ng/mL pou- 
vant atteindre 200 et meme 300 ng/mL. Son rythme nycthemeral 
disparait et elle n'augmente plus au debut du sommeil, et, surtout, 
la secretion de GH : 


142 ) GH (hormone de croissance, somatotropine, hGH) 


• n'est pas freinee par I'hyperglycemie provoquee par voie orale 
(75 g de glucose) prolongee jusqu'a la 6 e heure, qui chez le sujet 
normal abaisse la GH a moins de 1 ng/mL; 

• est paradoxalement augmentee par la TRH (injection IV lente de 
250 pg, une ampoule, de protireline) de plus de 10 pg ou de 50 % 
des valeurs de base (alors que normalement la TRH ne stimule pas 
la secretion de GH); 

• est diminuee par la L-dopa au lieu d'etre augmentee. 

Nanisme hypophysaire 

Chez I'enfant le deficit congenital primitif en GH est la cause d'un 
nanisme hypophysaire, c'est-a-dire harmonieux (avec toutefois des 
extremites petites). 

Des epreuves de stimulation sont indispensables au diagnostic. 
Cette stimulation se fait, en service specialise, par perfusion d'argi- 
nine pendant 30 min, ou injection IV d'insuline. 

Quel que soit le stimulus utilise, une reponse < 10 ng/mL permet 
d'incriminer un deficit en somathormone. 

Remarque : I' action de la GH sur la croissance s'exerce par I'inter- 
mediaire de facteurs de croissance : les somatomedines hepatiques 
ou IGF (insulin-like growth factors). La demi-vie de I'lGF I (somato- 
medine C) est plus longue que celle de la GH et son dosage plus 
fiable que le dosage de la GH de base. 


GH (hormone de croissance, somatotropine, hGH) ( 1 43 



lucose-6-phosphate deshydrogenase 
erythrocytaire (G6PD) 


La G6PD est une enzyme de la voie des pentoses qui protege la 
cellule contre les agents oxydants. Le deficit en G6PD erythrocytaire 
est responsable de la plus repandue des enzymopathies erythrocy- 
taires, le favisme, qui touche les peuples noirs, et les populations du 
pourtour mediterraneen. 

Indications 

Diagnostic d'une anemie hemolytique aigue (bilirubine augmen- 
tee, haptoglobine abaissee). 

Prelevement 

Le prelevement (5 mL de sang sur EDTA) doit etre effectue a dis- 
tance d'une transfusion et a distance d'une crise hemolytique qui, 
en majorant le taux des reticulocytes riches en enzymes, augmente 
transitoirement les resultats. 

Valeurs usuelles 

Les resultats sont exprimes en unites internationales par gramme 
d'hemoglobine. Les valeurs different selon les methodes utilisees 
par le laboratoire. 

• Selon la methode recommandee par le Comite international pour 
la standardisation en hematologie (CISH), a 37 °C, chez I'adulte : 

10 a 14 Ul/g 

• Valeurs plus fortes chez le nouveau-ne. 

Interpretation 

Les patients atteints menent une vie normale, mais ils risquent une 
hemolyse en cas de stress oxydant, tel qu'en realisent : 

• les medicaments oxydants comme les antipaludeens, les sulfami- 
des, les quinolones, I'aspirine, I'acide ascorbique (liste tres longue 
regulierement mise a jour sur le web); 

• I'ingestion de feves (favisme du pourtour mediterraneen); 

• certaines infections virales (hepatites virales). 

Le frottis sanguin montre la presence dans les hematies de « corps 
de Heinz », signe de la denaturation de I'hemoglobine. 

La transmission genetique du deficit est liee au sexe : elle se fait par 
les femmes, mais la maladie n'atteint que les gargons. 
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lucose sanguin (glycemie) 


Chez le sujet normal, la glycemie est stable, autour de 100 mg/dl 
(5,5 mmol/L en SI) a jeun. L'hyperglycemie permanente caracterise 
le diabete sucre. 

Lorsqu'elle excede le seuil renal du glucose (10 mmol/L), el le s'ac- 
compagne d'une glycosurie. 

Indications 

• Diagnostic de diabete sucre devant les signes cardinaux que sont 
la polydipsie, la polyurie, la glycosurie ou, en I'absence de signe 
clinique, devant I'un des facteurs de risque suivants (ANAES, 2003) : 

- exces ponderal > 28 kg/m 2 ; 

- hypertension arterielle.; 

- HDL-cholesterol < 0,35 g/L (0,9 mmol/L) ou triglycerides > 2 g/L 
(2,3 mmol/L); 

- antecedent de diabete gestationnel, ou enfant de poids de 
naissance > 4 kg. 

• Suivi d'un diabete sucre. 

Prelevement 

Le sang doit etre recueilli sur anticoagulant (citrate, EDTA, ou 
heparine) avec du fluorure de sodium antiglycolytique, car sans 
cette precaution, les globules rouges consomment le glucose du 
plasma et I'abaissent. 

II n'est pas necessaire de disposer de beaucoup de sang. Chez le 
nourrisson ou chez I'adulte soumis a des prelevements iteratifs, un 
tube capillaire heparine suffit. 

Valeurs usuelles 

La plupart des laboratoires dosent la glycemie du plasma (non 
influencee par les variations de I'hematocrite). 

• Glycemie a jeun dosee sur plasma veineux : 

0,70 gal g/L (3,9 a 5,5 mmol/L) 

La glycemie a jeun ne s'eleve pas avec I'age (au plus de 0,1 mmol 
par decennie apres 50 ans). 

• Glycemie dosee 2 h apres le debut d'un repas (cette pratique rem- 
place la vieille epreuve d'hyperglycemie provoquee) : 

< 1,40 g/L (7,8 mmol/L) 
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La glycemie postprandiale augmente, apres 50 ans, de 0,55 mmol/L 
(0,10 g/L) par decennie. 

• Chez la femme enceinte : 

- la glycemie a jeun est : 

< 5 mmol/L 

- la glycemie postprandiale : 

< 6,7 mmol/L (1,20 g/L) 

Diabete sucre 

Le diagnostic de diabete se fonde sur les criteres de I'OMS. 


Facteurs de conversion 
g x 5,56 = mmol 
mmol x 0,18 = g 


Criteres diagnostiques du diabete sucre 

• Symptomes diniques de diabete (polyurie, polydipsie, perte de poids 
inexpliquee) associes a une glycemie casuelle (a n'importe quel moment 
de la journee) > 2 g/L (1 1 , 1 mmol/L) 

• Glycemie a jeun (8 h de jeune au moins) > 1,26 g/L (7 mmol/L) a deux 
examens 

V 


Ces criteres simples permettent a la fois de diagnostiquer facile- 
ment le diabete sucre sans recourir a une hyperglycemie provo- 
quee, et, en reconnaissant le diabete tot, de depister precocement 
ses complications. 

Hypoglycemie 

Glycemie < 0,50 g/L (2,75 mmol/L) a jeun, ou lors d'un malaise. 
El le se manifeste par : 

• cephalees, troubles de la concentration, de la parole, pseudo-ebriete; 

• diplopie, paresthesies faciales; 

• coma hypoglycemique brutal et convulsivant. 

Hypoglycemies secondaires 

L'hypoglycemie est parfois secondaire a : 

• une gastrectomie; 

• une insuffisance surrenale ou hypophysaire; 

• une tumeur mesenchymateuse thoracique ou abdominale; 

• des metastases hepatiques multiples. 
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Hypoglycemies primitives 

Les hypoglycemies post-stimulatives - encore appelees fonctionnel- 
les, ou reactives postprandiales - sont les plus frequentes. Elies sur- 
viennent a peu de distance d'un repas, sont rarement < 2,20 mmol/L 
et se manifestent par des signes mineurs. 

les hypoglycemies primitives organiques, tres rares, sont dues a 
un adenome pancreatique insulinosecretant. Elies surviennent en 
fin de nuit, sont < 2,20 mmol/L, et se traduisent par des troubles 
neurologiques. Leur diagnostic necessite le dosage de I'insuline, du 
peptide C, a I'etat basal et au cours de certaines epreuves, telle celle 
de Conn (jeune hypoglucidique de trois jours). 


Epreuve de Conn 


Hypoglycemie organique 

Hypoglycemie post-stimulative 

Injection clandestine d'insuline 

Insuline elevee 

Insuline basse 

Insuline elevee 

Peptide C eleve 

Peptide C bas 

Peptide C bas 


La glycogenose de type I ou maladie de von Gierke, due a un deficit 
en glucose-6 phosphatase, entraine une hypoglycemie chronique 
severe. II existe parfois une acidocetose et une acidose lactique. 
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roupes sanguins 


Les hematies portent sur leur membrane plusieurs antigenes, geneti- 
quement determines, et definissant les groupes sanguins erythrocytai- 
res. On connait une vingtaine de systemes antigeniques caracterisant 
autant de groupes presents simultanement chez le meme individu. 
Les plus importants pour la transfusion sont les systemes ABO et 
Rhesus (Rh). 

Systeme ABO 

Le systeme ABO est defini par : 

• la presence a la surface des globules rouges : 

- soit d'un antigene A (groupe A), 

- soit d'un antigene B (groupe B), 

- soit des deux (groupe AB), 

- soit encore d'aucun d'entre eux (groupe O); 

• la presence dans le serum de I'anticorps naturel anti-A ou anti-B 
correspondant a I'antigene absent des globules rouges. 

Son schema est le suivant : 


Groupe sanguin 

Antigene present 
sur le globule rouge 

Anticorps presents 
dans le serum 

0 

Aucun 

Anti-A et Anti-B 

A 

A 

Anti-B 

B 

B 

Anti-A 

AB 

Aet B 

Aucun 


La determination du groupe sanguin ABO doit comporter deux 
methodes : 

• la methode de Beth-Vincent qui recherche les antigenes sur les 
hematies a I'aide de serums tests anti-A, anti-B et anti-AB; 

• la methode de Simonin qui recherche les anticorps dans le serum 
au moyen d'hematies tests A, B, AB et O. 

La concordance des resultats obtenus avec ces deux methodes est 
necessaire pour affirmer le groupe ABO. 
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Systeme Rh 

Le systeme Rhesus est un systeme complexe a plusieurs antigenes. 

• Sur les hematies des sujets dits Rhesus positif (Rh + ) se trouve un 
antigene D (ou Rhl) qui est absent chez les sujets Rhesus negatif 
(Rh - ). Par convention, on note d I'absence d'antigene D. 

• Sur les hematies se trouvent egalement : 

- un antigene C (ou Rh2) ou un antigene c (ou Rh4), 
et : 

- un antigene E (ou Rh3) ou un antigene e (ou Rh5). 

Ces antigenes se transmettent genetiquement en blocs ou haplo- 
types. Les trois haplotypes les plus frequents sont DCe, DcE et dee. 

II suffit generalement, pour les besoins de la clinique, de distinguer 
entre les sujets D ou Rh + et les sujets d ou Rh~. II vaut mieux nean- 
moins determiner le phenotype Rhesus complet. 

Immunisation 

II n'y a pas d'anticorps naturels dans le systeme Rhesus (les patients 
Rh~ n'ont pas d'anticorps seriques anti-D). Les anticorps du systeme 
Rhesus sont des anticorps immuns, qui n'apparaissent chez les sujets 
Rh~ qu'apres contact avec I'antigene D a I'occasion d'une transfu- 
sion ou en cas de grossesse d'un enfant Rh + chez une mere Rh - . 

Une seconde transfusion avec un sang Rh + peut declencher une 
reaction d'hemolyse, une nouvelle grossesse peut provoquer une 
maladie hemolytique du nouveau-ne. 


D'autres systemes peuvent etre recherches, d'interet variable : sys- 
temes Lewis, Kell, Duffy, Kidd, Lutheran, P, etc. 


Pourcentage des differents groupes sanguins dans 
la population franqaise 


Groupe 

Rhesus D 

Frequence (%) 

A 

+ 

38 

0 

+ 

36 

B 

+ 

8 

AB 

+ 

3 
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Pourcentage des differents groupes sanguins dans 
la population fran^aise (suite) 



Applications a la transfusion 

Bien que les sujets du groupe O soient en principe des donneurs 
universels et ceux du groupe AB des receveurs universels, on ne pra- 
tique plus - sauf extreme urgence - que des transfusions isogrou- 
pees et Rh compatibles, les seules reglementaires. 

Prealablement a la transfusion, il est recherche des anticorps 
immuns, ou « irreguliers», diriges contre des antigenes des systemes 
non ABO. II s'agit le plus souvent d'lgG apparues a I'occasion d'une 
transfusion precedente (voir Recherche d'anticorps irreguiiers). 

Chez certains patients (polytransfuses, femmes avant la menopause, 
patients suivis pour des anemies constitutionnelles ou des hemopa- 
thies malignes) le phenotype complet est realise. 

Au lit du malade juste avant la transfusion sont verifiees : 

• I'identite du groupe du malade (etiquette) et de celui de la poche 
sanguine (etiquette); 

• le groupe ABO du patient et le groupe ABO de la poche de sang 
par la methode de Beth-Vincent. Archiver le resultat dans le dos- 
sier medical. 

Prevention des allo-immunisations fcetomaternelles 

L'antigene Rhesus D est tres immunogene. Lorsqu'un enfant Rh + 
est porte par une femme Rh“ la reponse immunitaire de la mere 
induit I'apparition d'lgG anti-D susceptibles de provoquer une 
hemolyse fcetale ou, apres la naissance, une maladie hemolytique 
du nouveau-ne. 

La prevention de I'allo-immunisation Rhesus repose sur I'injection a 
la mere d'lgG anti-D dans les situations ou il y a risque de passage 
de sang foetal dans la circulation maternelle : manoeuvres intra- 
uterines, accouchement. Les IgG se fixent sur les globules rouges 
foetaux et previennent la reaction immunitaire maternelle sans pro- 
voquer d'hemolyse significative chez le foetus. 


150 ) Groupes sanguins 






uthrie (test de) 


Le recueil sur un papier-filtre special de quelques gouttes de sang, 
au talon chez un nourrisson a la 72 e heure de vie (matin du 4 e jour), 
permet de depister precocement cinq maladies rares mais graves : 
la phenylcetonurie, I'hypothyroi'die congenitale, I'hyperplasie sur- 
renale congenitale, la drepanocytose et la mucoviscidose. 

L'idiotie phenylpyruvique (PCU) est depistee par le dosage de la 
phenylalanine, I'hypothyroi'die par celui de la TSH, I'hyperplasie 
surrenale congenitale par celui de la 17 hydroxyprogesterone, la 
mucoviscidose par celui de la trypsine immunoreactive. 

Le depistage de la drepanocytose n'est realise que si les parents 
sont originaires d'une zone ou la prevalence de la drepanocytose 
est elevee. 

Le test porte le nom de Guthrie en hommage au premier medecin a 
avoir propose un depistage neonatal de la phenylcetonurie. 

La methode permet de depister 95 % des nouveau-nes atteints. 

Pour realiser un test de Guthrie 

Utiliser un papier ad hoc preimprime. 

Recueillir I'accord des parents. 

Renseigner les elements d'identification. 

Ponctionner au vaccinostyle le bord externe du talon du 
nouveau-ne. 

Recueillir la goutte de sang ainsi obtenue sur le papier-filtre 
en mettant la goutte au contact du papier cote imprime et en 
faisant en sorte que le sang imbibe toute la surface d'un cercle 
preimprime. 

Recommencer I'operation pour chacun des cercles. II faut remplir 
chaque cercle en une seule fois et veiller a ce que le sang imbibe 
bien le papier-filtre (il doit etre visible sur les deux faces). 

Laisser secher 2 h loin d'une source de chaleur. 

Mettre le papier sous enveloppe et I'adresser au laboratoire 
charge du depistage. 

Dire aux parents qu'ils seront prevenus en cas d'anomalie mais 
qu'une absence de reponse signifie que le test est normal. 
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aptoglobine 


L'haptoglobine est une proteine plasmatique capable de fixer 
I'hemoglobine libre (d'ou son nom). Le complexe hemoglobine- 
haptoglobine est catabolise dans le foie, ce qui evite I'apparition 
d'hemoglobine libre dans le plasma et le passage d'hemoglobine 
dans les urines. 

Indications 

Confirmation d'une anemie hemolytique suspectee devant une 
paleur, un subictere, une splenomegalie, une anemie normochrome, 
normocytaire, regenerative. 

Prelevement O 

Prelevement veineux sur tube sec. 

Valeurs usuelles 

• Chez I'adulte : 

entre 0,50 et 1,5 g/L 

• Chez I'enfant, l'haptoglobine est nulle a la naissance, et croft 
regulierement jusqu'a I'age de 1 an. 

Interpretation 

Lorsque se produit une hemolyse intravasculaire, I'hemoglobine 
liberee dans le plasma est fixee par l'haptoglobine et le complexe 
hemoglobine-haptoglobine est capte par le foie de sorte que I'hap- 
toglobine baisse. 

A la baisse ou la disparition de l'haptoglobine, s'associe une aug- 
mentation des LDH plasmatiques (voir Lacticodeshydrogenase). 

Remarque : l'haptoglobine plasmatique, qui est une alpha- 
2-globuline, augmente -comme d'autres proteines- dans les 
syndromes inflammatoires (voir Inflammation). Si une hemolyse est 
suspectee, toujours s'assurer qu'une inflammation concomitante 
n'eleve pas la concentration d'haptoglobine. 
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ormone chorionique gonadotrope 
(hCG) 


La gonadotrophine chorionique humaine (hCG) est une hormone 
secretee par le syncytiotrophoblaste qui maintient la secretion du 
corps jaune durant le 1 er trimestre de la grossesse. El le apparait 48 h 
apres I'implantation ovocytaire et traduit une grossesse debutante. 

La (3-hCG sert aussi de marqueur tumoral car el le est secretee par 
certaines tumeurs trophoblastiques (mole hydatiforme, tumeurs 
ovariennes ou testiculaires). 

L'hCG est composee de deux sous-unites : la chaine alpha commune 
a LH, FSH et TSH, et la chaine beta, specifique; c'est cette derniere 
qui est dosee. 

Indications 

• Diagnostic et suivi d'une grossesse. 

• Diagnostic d'une grossesse extra-uterine (GEU). 

• Recherche d'une grossesse meconnue avant un traitement poten- 
tiellement teratogene (chimiotherapie radiotherapie). 

• Suivi d'une grossesse molaire. 

• Diagnostic antenatal d'un mongolisme. 

Prelevementsa © 

Prelevement veineux sur tube sec 

Valeurs usuelles 

< 5 Ul/I chez I'homme comme chez la femme 

En cas de grossesse, les hCG sont entre 10 Ul/L et 50 Ul/L des le 
10 e jour apres la fecondation. Le dosage permet done un diagnostic 
precoce de grossesse. 

Au cours de la grossesse, la concentration de p-hCG augmente rapi- 
dement jusqu'a la fin du 3 e mois oil elle atteint des concentrations 
de I'ordre de 250000 Ul/L; elle redescend ensuite. 

Interpretation 

Grossesse extra-uterine : GEU 

Le dosage des p-hCG - dont le resultat peut etre obtenu en 1 h - est 
utilise dans le diagnostic d'urgence des GEU. 
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L'association d'une augmentation des fi-hCG au-dessus de 10 Ul/L et 
d'une cavite uterine vide a I'echographie vaginale, permet le dia- 
gnostic precoce de GEU, en evite les complications et offre la possi- 
bility de traitements moins agressifs que la salpingectomie. 

Moles hydatiformes et choriocarcinomes 

Au cours des grossesses molaires, les concentrations de p-hCG sont 
tres elevees, souvent a plus de 150000 Ul/L. Apres evacuation de la 
mole elles reviennent a la normale dans les deux mois. Des hCG res- 
tant elevees sont en faveur d'un choriocarcinome (survenant dans 
la moitie des cas de moles hydatiformes). 

Depistage de la trisomie 21 

La trisomie 21, la plus frequente des anomalies chromosomiques, 
modifie la concentration dans le sang maternel de la P-hCG, plus 
elevee que la normale, ainsi que celles de I'alpha-foetoproteine 
(AFP) et de la fraction non conjuguee de I'estriol (uE3), diminuees 
du tiers par rapport a la normale. 

Le dosage de ces marqueurs sanguins de trisomie se fait entre qua- 
torze et dix-huit semaines d'amenorrhees (SA). 

Leurs resultats sont integres dans un calcul de probability incluant 
egalement age maternel, clarte nucale a I'echographie, poids, taba- 
gisme, antecedents d'anomalies chromosomiques et exprimant la 
probability de porter un enfant trisomique de fagon simple, sous 
forme d'un «risque» : 1/100, 1/300 etc. Le calcul est effectue par un 
logiciel. En choisissant un seuil de risque de 1/300 on depiste envi- 
ron 80 % des trisomiques pour un taux de faux positifs de 5 %. 

Lorsque le risque calcule est > 1/250 un caryotype des cellules foeta- 
les obtenues par amniocentese ou prelevement de villosites choria- 
les (PVC) est propose. 

Tumeurs testiculaires 

Les hCG sont, avec I'alpha-foetoproteine, des marqueurs des tumeurs 
testiculaires non seminomateuses. 

Dans les seminomes les hCG sont moins elevees (en general < 200 Ul/L) 
et I'AFP est normale (voir Alpha-fcetoproteine). 
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elicobacter pylori 


Helicobacter pylori (Hp) est un bacille spirale, flagelle, gram nega- 
tif, strictement adapte a la muqueuse gastrique humaine. 
L'infection a H. pylori est tres repandue, touchant de 10 a 30 % de 
la population adulte dans les pays economiquement developpes. 

La transmission est interhumaine et l'infection acquise dans I'en- 
fance perdure pendant des decennies, voire toute la vie. 

L'infection persistante est a I'origine d'une gastrite chronique qui 
reste d'ordinaire asymptomatique. Toutefois certains patients (envi- 
ron 10 %) developpent un ulcere, et 1 % une neoplasie gastrique. 

L'eradication H. pylori par un traitement adequat previent ou gue- 
rit la maladie ulcereuse. 

Indications 

La recherche et le traitement de H. pylori s'impose : 

• chez les malades ayant un ulcere gastroduodenal; 

• chez les malades ayant un lymphome MALT (lymphome de la zone 
marginale du tissu lymphoide associe aux muqueuses) a localisa- 
tion gastrique, lymphome rare mais susceptible de regresser apres 
traitement anti-H. pylori; 

• chez les malades operes d'une gastrectomie partielle pour 
cancer. 

Prelevement 

Par biopsie : prelevement de muqueuse plonge dans un liquide 
fourni par le laboratoire. 

Serologie sur tube sec. 

Test respiratoire a I'uree : voir plus bas. 

Biopsie gastrique 

La colonisation de la muqueuse gastrique par H. pylori peut etre 
mise en evidence sur les biopsies de la muqueuse antrale et fundi- 
que, prelevees au cours d'une fibroscopie gastrique : 

• soit par I'examen direct apres coloration des coupes au labora- 
toire d'anatomopathologie; 

• soit par la culture ou PCR au laboratoire de bacteriologie. 
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Serologie 

Au cours de I'infection a H. pylori, il est possible de detecter des IgG 
dans le serum. Un titre eleve est le signe d'une infection persistante. 
Apres eradication par un traitement antibiotique, le taux d'lgG 
diminue lentement pour devenir comparable a celui des sujets non 
infectes en six mois environ. 

Test respiratoire a I'uree marquee (TRU) 

Cette methode est fondee sur I'activite ureasique d'H. pylori qui 
hydrolyse I'uree en ammoniac et gaz carbonique. 

El le consiste a faire ingerer au patient de I'uree marquee au 13 C, 
un isotope stable, non radioactif et inoffensif, puis a detecter le 
C0 2 marque dans deux echantillons d'air expire recuei 1 1 is I'un avant, 
I'autre 30 min apres la prise d'uree. 

Le resultat est positif si le deuxieme echantillon contient plus de 
6 % de gaz carbonique que le premier (voir Protocoles). 

Suivi du traitement 

L'eradication d'H. pylori (obtenue dans 80 a 90 % des cas) est 
controlee par des TRU effectues deux et douze mois apres I'arret 
du traitement. 
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emoculture 


L'hemoculture se donne pour objet la recherche de bacteries dans 
le sang, ce qui temoigne d'une bacteriemie ou d'une septicemie. 
Pour avoir quelque chance de succes, les hemocultures doivent etre 
faites au debut de la maladie, avant la reponse anticorps et avant 
tout traitement antibiotique. 

Indications 

• Fievre inexpliquee. 

• Fievre chez un patient aplasique ou immunodeprime. 

• Fievre chez un patient porteur d'un catheter, d'une sonde urinaire 
d'un dispositif implantable. 

• Fievre chez un cardiaque (suspicion d'endocardite). 

• Choc septique. 

• Infection localisee severe : meningite, pneumonie, pyelonephrite, 
cholecystite. 

Prelevement © 

Devant un tableau de septicemie veineuse, avec frissons et fie- 
vre elevee, les prelevements sont effectues a I'acme de chaque 
poussee febrile. Trois hemocultures en 24 h, six au maximum, 
suffisent. 

En cas de septicemie d'origine lymphatique, oil la fievre est regu- 
lierement croissante ou en plateau, le moment des hemocultures 
importe moins. 

En cas de suspicion d'endocardite, il est necessaire de multiplier 
les hemocultures - meme en I'absence de fievre importante - sans 
toutefois depasser la dizaine en 48 h. 

Respecter un delai de 30 a 60 min entre chaque prelevement. 
Apres asepsie rigoureuse du site de prelevement (alcool a 70 % 
plus produit iode) pendant 1 a 2 min (respecter ce temps de 
contact), prelever par ponction veineuse a I'aide d'un dispositif 
a usage unique. 

Prelever une quantite suffisante de sang : 5-10 mL parflacon chez 
I'adulte, 1-2 mL chez I'enfant. 

Eviter de prelever le sang a partir d'un catheter : risque important 
de contamination. ► 
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► 

Si le patient est traite par antibiotiques, utiliser de preference des 
flacons contenant des substances (resines, charbon active) ayant 
un effet neutralisant sur les antibiotiques. 

Ensemencer les flacons pour hemoculture apres disinfection du 
capuchon (alcool a 70 % produit iode qu'on laisse secher). Deux 
flacons par hemoculture : I'un en anaerobiose et I'autre en aero- 
biose (laisser entrer de I'air filtre). 

Envoyer au laboratoire le plus rapidement possible a temperature 
ambiante. Au laboratoire les flacons doivent etre places dans une 
etuve a 37 °C immediatement. 

Prevenir le laboratoire d'une eventuelle prise d'antibiotique. 
Indiquer la date, I'heure, le site du prelevement et la temperature 
du patient. 

Au laboratoire 

Au laboratoire les hemocultures sont conservees a I'etuve a 37 °C et 
examinees chaque jour. 

La plupart des hemocultures poussent en un a trois jours (coques, 
bacilles gram negatifs). Mais il est de regie de conserver les hemo- 
cultures au moins quinze jours et meme beaucoup plus pour les 
germes a croissance lente : bacille de Koch (BK) (huit semaines), 
Brucella, spirochetes. 

Resultats 

• Lorsque plusieurs hemocultures sont positives avec la meme bac- 
terie, le diagnostic de septicemie peut etre porte. 

Toutefois, s'il s'agit d'une bacterie frequemment responsable de 
contaminations comme Staphylococcus epidermidis, et que plu- 
sieurs hemocultures sont positives mais non toutes, il convient de 
discuter une souillure. 

• Lorsqu'une seule hemoculture est positive, il s'agit a priori d'une 
souillure, sauf pour certaines bacteries ( Neisseria , Brucella, 
Salmonella). 

• Lorsque toutes les hemocultures sont negatives, le diagnostic de 
septicemie ne peut etre totalement ecarte car les causes d'echec 
sont nombreuses : traitement antibiotique prealable, ensemence- 
ment par une quantite de sang inadequate, choix d'un milieu de 
culture inadapte, faible relargage des germes dans le sang circu- 
lant, bacteries defectives. 
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emoglobine (Hb) 


L'hemoglobine, qui donne au sang sa couleur rouge, est une pro- 
teine ayant la propriete de fixer, transporter et delivrer I'oxygene 
(0 2 ) indispensable a la vie. 

Elle est constitute de deux globines alpha et de deux globines beta 
(voir Hemoglobine [electrophorese de I']) liees entre elles et ren- 
fermant chacune un «heme» contenant du fer capable de fixer 
I'oxygene. 

Indications 

Le dosage de l'hemoglobine (qui fait partie de la numeration-formule 
sanguine) est demande pour rechercher une anemie ou a I'inverse 
une polyglobulie. 

Prelevement 

5 mL de sang veineux sur EDTA. 

Valeurs usuelles 

• Homme : 

IB a 18 g/dl 

• Femme : 

12 a 16 g/dl 

• Femme enceinte (debut 2 e trimestre) : 

10,5 a 14 g/dl 

• Enfant de plus de 2 ans : 

12 a 16 g/dl 

• Nouveau-ne : 

14 a 20 g/dL 

Coefficient de saturation de la transferrine (CSTf) 

• Chez I'homme : 

0,20 a 0,40 

• Chez la femme : 

0,15 a 0,35 
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Interpretation 

Anemies 

Une anemie se definit par une baisse de I'hemoglobine : 

• chez I'homme : 

< 13 g/dl 

• chez la femme et I'enfant : 

< 12 g/dl 

• chez la femme enceinte : 

< 10,5 g/dl 

Une anemie peut etre, selon le volume des globules rouges : micro- 
cytaire (< normale), normocytaire, ou macrocytaire (> normale). Elle 
peut etre regenerative lorsque la moelle osseuse est capable de la 
compenser ou aregenerative dans le cas contraire. 

Les principales causes d'anemies sont les carences (en fer, en folates, 
en vitamine B12), les hemolyses (exces de destruction), les insuffi- 
sances medullaires (defaut de production). 

Ilya trois types d'anemies hemolytiques les anemies corpusculaires, 
les anemies auto-immunes et... les autres. 

Polyglobulies 

L'hemoglobine est augmentee dans les polyglobulies. Mais le dia- 
gnostic de polyglobulie est suspecte non sur le chiffre de I'hemoglo- 
bine mais sur une augmentation de I'hematocrite : 

• chez la femme : 

> 50 % 

• chez I'homme : 

> 54 % 

(Une anemie s'evalue sur I'hemoglobine, une polyglobulie sur 
I'hematocrite.) 

On distingue les polyglobulies primitives ou maladies de Vaquez, les 
plus rares, et les polyglobulies secondaires, dont la plus frequente 
est la polyglobulie du fumeur. 
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emoglobine (diagnostic des anemies) 


L'anemie est la diminution de I'hemoglobine : 

• chez I'homme : 

< 13 g/dl 

• chez la femme et I'enfant : 

<12 g/dl 

• chez la femme enceinte : 

< 10,5 g/dl 

Prelevement (D 

5 ML de sang veineux sur EDTA 

Caracterisation de l'anemie 

Une anemie est macrocytaire lorsque le VGM excede 100 fL, microcy- 
taire lorsqu'il est < 80 fL (70 fL avant I'age de 2 ans) et normocytaire 
lorsque le VGM s'inscrit dans les limites de la normale. Une TCMH 
< 27 pg et/ou une CCMH < 32 g/dL definissent I'hypochromie. 

Ilya trois categories d'anemies : les anemies microcytaires, les ane- 
mies normo- ou macrocytaires regeneratives, et les anemies normo- 
ou macrocytaires aregeneratives. 

• Lorsque l'anemie est microcytaire, le diagnostic est oriente par les 
marqueurs du cycle du fer. 

• Lorsqu'elle est regenerative, el le evoque avant tout une anemie 
hemolytique et le test de Coombs est I'examen principal. 

• Si elle est aregenerative, le myelogramme est I'etape essentielle 
du diagnostic. 

Anemies microcytaires 

VGM < 80 fL chez I'adulte 

Anemies microcytaires avec fer serique has : 
carence martiale ou inflammation 

Carence martiale 

La carence martiale se reconnaft a un fer serique abaisse au-dessous 
de 10 pmol/L avec une transferrine (siderophiline) elevee. Le coeffi- 
cient de saturation (CSTf) est bas. La ferritine est basse (< 5 mg/L). 
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La cause habituelle de la carence martiale est I'hemorragie dis- 
til la nte, occulte ou meconnue : hemorragies genitales de la femme 
en premier lieu, hemorragies digestives chroniques (hemorroides, 
polypes intestinaux, ulcerations digestives) en second lieu. 

Inflammations 

Au cours des inflammations se produit une sequestration du fer 
dans les macrophages, ce qui entraTne une diminution de la quan- 
tity de fer delivree aux erythroblastes. 

Le fer serique est bas mais la transferrine est basse ou normale. Le 
CSTf est done normal. 

Tous les etats inflammatoires, qu'il s'agisse de rhumatismes inflam- 
matoires, de connectivites, de cancers ou d'hemopathies malignes, 
peuvent donner ce tableau. 

Anemies microcytaires avec fer serique normal : thalassemies 
Si le fer serique n'est pas bas, il s'agit probablement d'une thalassemie. 

• Chez I'adulte originaire du bassin mediterraneen ou de I'Asie du 
Sud-Est, il s'agit d'une beta-thalassemie heterozygote decelable a 
I'electrophorese de I'hemoglobine (voir fiche suivante). 

• Chez I'adulte originaire d'Afrique au Sud, du Sahara, du Sud-Est 
asiatique ou de Chine, il s'agit d'une alpha-thalassemie hetero- 
zygote mineure se traduisant par une microcytose (65 a 70 fL) 
avec une anemie tres moderee. L'electrophorese de I'hemoglo- 
bine est normale. 

Anemies normocytaires ou macrocytaires 
regeneratives 

Une reticulocytose augmentee (reticulocytes > 150 G/L 
[150000/mm 3 ]) est le signe d'une anemie regenerative 

Saignements et reparations d'anemie 

Une anemie normochrome ou macrocytaire regenerative suit habi- 
tuellement les saignements aigus (facilement reconnus). Une reticu- 
locytose accompagne egalement la reparation d'une anemie quelle 
qu'elle soit. 

En dehors de ces deux cas, suites d'une hemorragie aigue ou 
reparation d'une anemie, I'anemie regenerative est une anemie 
hemolytique. 
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Anemies hemolytiques 

Une anemie hemolytique se reconnait a I'elevation de la bilirubine 
non conjuguee et a la baisse de I'haptoglobine. 

Le contexte clinique peut etre evocateur : septicemie, paludisme, 
morsure de serpent, intoxication aigue professionnelle. 

En dehors de ces situations cliniques evidentes le diagnostic d'une 
hemolyse repose sur I'examen du frottis de sang et sur le test de 
Coombs direct (voir Coombs [test de]). 

L'examen du frottis sanguin permet de reconnaitre une anomalie 
corpusculaire des hematies, constitutionnelle (microspherocytose 
hereditaire de Minkowski-Chauffard, drepanocytose, elliptocytose...) 
ou acquise (schizocytose des protheses valvulaires, des cancers 
metastases). 

Le test de Coombs permet de reconnaitre les anemies hemolytiques 
auto-immunes : 

• les unes sont aigues, s'observant au cours des infections virales 
chez I'enfant (rougeole, rubeole, primo-infection a CMV, MNI) ou 
d'une pneumonie a mycoplasme chez I'adulte; 

• les autres sont subaigues ou chroniques. II faut eluer (detacher) 
I'anticorps et preciser sa nature biochimique (IgG, IgM, comple- 
ment), ainsi que sa specificite (anti-l, anti-Rhesus, anti-P). 

Les anemies hemolytiques a anticorps de classe IgG, anti-Rhesus 
(anticorps «chauds») sont les plus frequentes. Une fois sur deux, 
elles sont secondaires a une hemopathie lymphoide (LLC, lym- 
phome) ou a une connectivite (lupus, sclerodermie). 

Les anemies a anticorps de classe IgM, anti-l (anticorps «froids») 
se voient dans la maladie de Waldenstrom et sont responsables 
de la maladie des agglutinines froides. Les anemies a anticorps de 
type complement isole, font rechercher en priorite un medicament 
immuno-allergisant. 

S'il n'y a pas d'anomalies corpusculaires sur le frottis et si le test de 
Coombs est negatif, rechercher un deficit en glucose-6-phosphate 
deshydrogenase (G6PD) revele par la prise d'un medicament, une 
hemoglobinurie paroxystique nocturne en cytometrie de flux. 

Anemies normo- ou macrocytaires aregeneratives 

Les causes d'anemies aregeneratives sont tres nombreuses. Parmi 
elles certaines s'accompagnent de modifications du myelogramme, 
d'autres non; le myelogramme ne doit pas etre systematique. 
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Avant de faire un myelogramme il convient d'eliminer : 

• si I'anemie est macrocytaire (VGM > 98 fL et reticulocytes < 100 G/L) : 

- un alcoolisme chronique avec ou sans hypersplenisme, 

- une hypothyroidie (doser la TSH); 

• si I'anemie est normocytaire (VGM entre 83 et 48 fL et reticulocytes 
< 100 G/L) : 

- une insuffisance renale chronique (diagnostic evident), 

- une insuffisance hypophysaire, 

- un rhumatisme inflammatoire chronique. 

En I'absence de ces causes il faut faire un myelogramme. 

Moelle riche 

Lorsque la moelle est riche, le myelogramme permet de reconnaitre : 

• une anemie megaloblastique : 

- anemie de Biermer, 

- carences en folates de I'alcoolique, des grands denutris, des 
malabsorptions; 

• un envahissement medullaire par : 

- des leucoblastes (leucemie aigue), 

- des plasmocytes malins (myelome), 

- des lymphoplasmocytes basophiles (maladie de Waldenstrom), 

- des cellules lymphomateuses (LMNH), 

- des cellules metastatiques; 

• une myelodysplasie : 

- anemie refractaire sideroblastique (ARSI) ou le pourcentage de 
cellules blastiques ou jeunes de la lignee granuleuse est < 5 % 
dans la moelle tandis que le pourcentage de sideroblastes en cou- 
ronne depasse 15 %; 

- anemie refractaire avec exces de blastes (AREB) caracterisee par 
la presence dans la moelle osseuse d'une lignee granuleuse tres 
riche dont les cellules jeunes sont comprises entre 5 et 20 %. 

Moelle pauvre 

Lorsque la moelle est pauvre, il peut s'agir d'une apiasie medullaire 
mais aussi d'une myelofibrose. Faire une biopsie medullaire. 
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En resume 

Anemie microcytaire (VGM < 89) 

Doser le fer 

• Fer serique bas : carence martiale (hemorragies distillantes) ou inflammation 

• Fer serique normal : thalassemie heterozygote 

Anemie regenerative (reticulocytes >150 G/L) 

Sauf si hemorragle recente regarder le frottis et fake un test de Coombs 

• Sur le frottis : anemie hemolytique, corpusculaire constitutionnelle 

• Coombs postif : anemie hemolytique auto-immune a anticorps chauds 
IgG ou anticorps froids IgM 

Anemie aregenerative (reticulocytes < 20 G/L) 

Sauf si alcool, hypothyroidie, IRC, faire un myelogramme 

• Moelle riche : envahissement malin, cancer, leucemie, Biermer, myelodysplasie 

• Moelle pauvre : aplasie, leucemique, toxique, idiopathique 

■ . 


f \ 

Attention : certaines anemies sont mal tolerees. 

Une anemie mal toleree se traduit par de la fatigue, une dyspnee a I'effort, 
des cephalees, des palpitations, une paleur (regarder les conjonctives), une 
tachycardie : autant de signes que recherche I'infirmiere. 

La tolerance d'une anemie depend en grande partie de sa vitesse d'installation. 

Les anemies aigues (par hemorragies ou hemolytiques) peuvent etre dange- 
reuses et necessiter un traitement d'urgence. Pour les reperer, tenir compte 
des signes cliniques, de I'hemoglobine et de I'hematocrite. 

f Prevenir d'urgence I'equipe soignante si I'hematocrite 
, est < 0,20. 

y 
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emoglobine (electrophorese de I') 


La plupart des hemoglobines (Hb) anormales ont une charge 
electrique differente de celle de I'hemoglobine adulte normale. 
En soumettant une hemoglobine suspecte a une migration elec- 
trophoretique on peut montrer sa migration anormale et ainsi la 
reconnaitre comme cause d'une anemie. 

L'anomalie de I'hemoglobine peut consister en une mutation ponc- 
tuelle provoquant une modification de I'hemoglobine (hemoglobi- 
noses), ou en un defaut de synthese d'une chaine alpha ou beta de 
la globine (thalassemies). 

Indications 

Recherche de la cause d'une anemie (une hemoglobinopathie etant 
suspectee en raison des caracteres de I'anemie et de I'origine geo- 
graphique du patient). 

Prelevement O © 

Prelevement veineux sur anticoagulant heparine ou EDTA. 

Valeurs usuelles 

• Chez I'adulte, on trouve normalement trois types d'hemoglobines : 

- HbA (A pour adulte) : 

97 a 98 % 

- HbA2 : 

2 % 

- HbF (F pour foetale) : 

<1 % 

• Chez le nouveau-ne : il y a 80 % d'hemoglobine F (FlbF) qui sera 
remplacee par I'hemoglobine A (HbA) six mois apres la naissance. 

Hemoglobinoses 

Drepanocytose 

La drepanocytose est frequente en Afrique au sud du Sahara et aux 
Antilles. C'est en France la principale hemoglobinopathie rencon- 
tree en pratique medicale courante. 

El le est due a une hemoglobine mutee appelee hemoglobine S 
(HbS). 
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Les patients heterozygotes (AS) sont asymptomatiques et n'ont pas 
d'anemie (sauf en cas d'hypoxie) en raison d'un taux d'HbA suffi- 
sant (> 60 %). Le taux d'HbS est de 30-35 %. 

Les patients homozygotes (SS) ont une anemie hemolytique chroni- 
que avec une hemoglobine au voisinage de 8 g/dl. Leur croissance, 
leur scolarite, leurs activites professionnelles, sont generalement 
normales. Mais ils sont exposes a des crises vaso-occlusives dou- 
loureuses, abdominales, osteoarticulaires (necrose aseptique de la 
hanche), cerebrales (AVC, occlusion de I'artere centrale de la retine 
conduisant a la cecite) due a la deformation des hematies devenues 
rigides et occlusives. 

A I'electrophorese : 80 a 90 % d'HbS, absence d'HbA, et presence 
d'HbF. 

Autres hemoglobinoses 

L'hemoglobinose C s'observe en Afrique de I'Ouest et aux Antilles. 
E lie se traduit chez les homozygotes par une anemie moderee 
avec splenomegalie. A I'electrophorese : HbA est remplacee par de 
I'HbC. 

L'hemoglobinose E (dans le Sud-Est asiatique) migre a peu pres 
comme la C; elle est egalement peu symptomatique. 


Les thalassemies comprennent les alpha-thalassemies (a-thalassemies), 
oil la production de la chaine alpha de la globine est defectueuse, et 
les beta-thalassemies ((3-thalassemies) dues a un defaut de la synthese 
de la chaine beta. 

(f-thalassemies 

Les formes heterozygotes sont asymptomatiques, decouvertes a 
I'occasion d'une NFS qui montre une anemie moderee (100 a 130 g/L) 
microcytaire hypochrome hypersideremique. 

L'electrophorese de I'hemoglobine montre une augmentation de 
l'HbA2, entre 4 et 8 % (au lieu de 2 %). 

Les formes homozygotes sont graves realisant la maladie de Cooley 
qui debute dans les premiers mois de la vie et evolue vers la mort 
avant la 20 e annee. Le nourrisson est a la fois pale et subicterique 
avec un visage mongoloide, une grosse rate, un aspect en poil de 
brosse des os du crane a la radio. 

A I'electrophorese, I'HbF est presente en grande quantite (40 a 90 %). 
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a-thalassemies 

La traduction clinique de ces thalassemies est differente selon le 
nombre de genes alpha defectueux. 

La deletion des quatre genes est incompatible avec la vie. 

L'alteration de trois genes sur quatre est responsable d'une hemo- 
globinose H en Asie et sur le pourtour mediterraneen. L'anemie 
microcytaire avec des cellules cibles et la presence de corps de 
Heinz, est plus ou moins severe. L'HbH varie entre 3 et 30 %. 

Les thalassemies mineures, ou trait a-thalassemique, tres repan- 
dues en Afrique noire et en Asie, sont dues a une anomalie de 
deux genes. Elies sont asymptomatiques ou entraTnent une anemie 
microcytaire hypersideremique bien supportee. 

La deletion d'un seul gene est silencieuse. 
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emoglobines glycosylees, 
hemoglobines glyquees 


Le glucose plasmatique reagit avec les acides amines en position 
N-terminale des chaines beta de I'hemoglobine A (HbA). II se forme 
alors une hemoglobine « glyquee » dite HbAI . 

Cette reaction, dont I'intensite est proportionnelle a la glycemie, 
est un processus continu qui se poursuit pendant toute la vie d'un 
globule rouge soit environ 120 jours. Ainsi I'hemoglobine glyquee 
est-elle d'autant plus elevee que les periodes d'hyperglycemie 
auront ete plus frequentes au cours des quatre mois ecoules. 

Parmi les fractions de I'HbAI (HbAla, HbAlb, HbAlc), HbAlc est 
stable, bien correlee avec I'equilibre glucidique. C'est elle qui est 
mesuree. 

Indications 

Evaluation de I'equilibre d'un diabete (II n'est pas recommande d'uti- 
liser le dosage de I'hemoglobine glyquee pour depister le diabete). 

« Le suivi du controle glycemique d'un patient diabetique de type 2 
doit reposer sur le dosage de I'HbAlc tous les trois ou quatre mois. 
Pour un patient donne, le dosage de I'HbAlc doit etre pratique 
dans le meme laboratoire (Anaes). 

Prelevement (I 

Sang veineux preleve sur tube heparine ou contenant de I'EDTA. 

Valeurs usuelles 

Les resultats sont rendus en pourcentage d'hemoglobine glyquee 
par rapport a I'hemoglobine totale. Pour HbAlc : 

4 a 6 % (< 6 %) 

Interpretation 

Chez le diabetique bien equilibre HbAlc reste proche des taux du 
sujet normal et reste done < 7 % : «Soyez sous le sept» recomman- 
dent les diabetologues. 

Lorsque le diabete est mal equilibre les taux d'hemoglobine gly- 
quee se situent entre 8 et 12 %. 
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apatite virale A (serodiagnostic) 


L'hepatite A est rarement symptomatique. Son diagnostic est 
serologique. 

Indications 

• Diagnostic d'une hepatite aigue. 

• Diagnostic d'une hypertransaminemie. 

• Etudes epidemiologiques. 

Prelevement 

Sang veineux sur tube sec. 

Interpretation 

Le diagnostic d'hepatite A est porte sur la presence dans le serum 
d'anticorps anti-HAV de classe IgM mis en evidence en Elisa. Ces 
anticorps, detectables des les premiers signes cliniques, persistent 
deux a trois mois. 

Apres la guerison clinique il n'est pas necessaire de rechercher 
des anticorps IgG anti-VHA, puisque l'hepatite A ne passe pas a la 
chronicite. 

Apres vaccination, il est inutile de controler I'immunisation par une 
recherche des anticorps. 
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apatite virale B (serodiagnostic) 


L'hepatite B (HB) est peu frequente en France (cent cinquante nou- 
veaux cas par an, la moitie liee a une contamination sexuelle). 

Le diagnostic repose sur la detection en Elisa d'antigenes du virus 
de l'hepatite B (VHB) ou de leurs anticorps, I'apparition des anti- 
corps entrainant la disparition des antigenes. 

• L'antigene viral HBs (HBsAg) est une proteine d'enveloppe (s pour 
« surface »). La presence de l'antigene HBs dans le serum est syno- 
nyme d'infection en cours, qu'elle soit aigue ou chronique. La pre- 
sence d'anticorps anti-HBs permet d'affirmer que I'infection est 
eteinte. 

• L'antigene HBc est un antigene de capside (c pour «coeur») qui 
n'est pas recherche dans le sang. La presence d'anticorps anti-HBc 
signifie que le patient a eu un contact avec le virus (un vaccine n'a 
pas d'anticorps anti-HBc). 

• L'antigene HBe, associe a la capside, n'est retrouve dans le sang 
que tant qu'HBsAg est present et que persiste une replication 
virale. L'apparition d'anticorps anti-HBe marque la fin de la repli- 
cation virale. 


Indications 

• Diagnostic d'une hepatite aigue ou chronique. 

• Suivi d'une hepatite chronique B connue. 

• Determination du statut immunitaire avant vaccination. 

• Recherche systematique en cas de serologie HIV positive, ou lors 
d'un accident d'exposition au sang. 

• Depistage de l'hepatite B chez les partenaires sexuels des patients 
atteints d'hepatite et chez les personnes vivant sous le meme 
toit. 

• Depistage reglementaire : 

- chez la femme enceinte au 6 e mois de grossesse (le VHB ne pro- 
voque ni embryopathie, ni foetopathie, mais expose I'enfant a un 
risque eleve d'hepatite chronique); 

- en cas de don du sang, d'organes, de tissus ou de cellules. 

• Etudes epidemiologiques. 
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Prelevement 

Sang veineux sur tube sec. 


© 


( \ 

II est indispensable d'observer les precautions standard recommandees en 
cas de contact possible avec du sang infectant : 

• mettre des gants; 

• ne jamais recapuchonner une aiguille ni la separer de sa seringue ou de 
son tube; 

• garder a proximite le conteneur ou sera jete le materiel. 

. 


Hepatite aigue 

Une hepatite B aigue se reconnaTt a la presence dans le serum de 
I'antigene HBs et d'anticorps anti-HBc de classe IgM. 

L'ADN viral est tres eleve mais la recherche de I'ADN du VHB n'est 
pas necessaire au diagnostic. 

Guerison 

La guerison d'une infection aigue est affirmee par la negativation 
de I'antigene HBs et I'apparition des anticorps anti-HBs de classe 
IgM puis de classe IgG qui persistent des annees apres la guerison. 
L'antigene HBe disparaft egalement, remplace par des anticorps 
anti-HBe qui indiquent la fin de la replication virale. 

Hepatite chronique 

L'hepatite B passe une fois sur dix a la chronicite. 

L'hepatite est dite chronique lorsque I'antigenemie HBs persiste au- 
dela de six mois Le diagnostic d'hepatite chronique est affirme par 
la presence de I'antigene HBs associe a des anticorps anti-HBc de 
classe IgG ou totaux. 

La persistance de I'antigene HBe indique une replication virale 
active (et une forte contagiosite) que confirme un taux eleve d'ADN 
viral plasmatique. 

Au debut de l'hepatite chronique, la reponse immunitaire reste fai- 
ble et les lesions hepatiques discretes. 

Mais apres quelques annees I'augmentation de la reponse immu- 
nitaire entraTne la disparition de I'ADN viral du serum au prix 
d'une fibrose hepatique. Devolution peut se faire vers la cirrhose 
et I'hepatocarcinome. 
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Parfois I'anticorps anti-HBe remplace I'antigene HBe et le conflit 
immunitaire s'apaise. La maladie est remplacee par un portage viral 
chronique avec un ADN viral < 10 5 copies/mL. 


Le statut immunitaire avant vaccination est evalue par la detection 
des anticorps anti-HBc totaux et des anticorps anti-HBs. Un patient 
ayant fait une hepatite B a les deux types d'anticorps, anti-HBs et 
anti-HBc. 


L'efficacite d'une vaccination contre I'hepatite B est evaluee par le 
dosage quantitatif des anticorps anti-HBs : un taux >10 UI/mL est 
protecteur. 
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apatite virale C (serodiagnostic) 


L'hepatite C (HC) se transmet habituellement par le sang, excep- 

tionnellement par voie sexuelle. Le risque transfusionnel est devenu 

faible depuis 1991 mais l'hepatite C reste frequente chez les heroT- 

nomanes (70 % d'entre eux seraient infectes). 

Indications 

• Diagnostic d'une hepatite aigue. 

• Diagnostic d'une hepatite chronique avec marqueurs serologi- 
ques B negatifs. 

• Determination du statut immunitaire (chez les polytransfuses 
anciens, les toxicomanes). 

• Depistage reglementaire (dons de sang, d'organes, de tissus ou de 
cellules). 

• Etudes epidemiologiques. 

Prelevement © 

Sang veineux sur tube sec. 


f \ 

II est indispensable d'observer les precautions standard recommandees 
en cas de contact possible avec du sang infectant : 

• mettre des gants; 

• ne jamais recapuchonner une aiguille ni la separer de sa seringue ou 
de son tube; 

• garder a proximite le conteneur ou sera jete le materiel. 

V 


Serologie 

La mise en evidence en Elisa d'anticorps IgG anti-VHC chez un 
patient implique : 

• la realisation d'un deuxieme test, par une technique differente de 
la premiere, sur le meme serum; 

• la realisation d'un second serodiagnostic sur un deuxieme prele- 
vement pour exclure une erreur d'echantillon. 
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Le genotype du VHC peut etre determine en Elisa par la mise en evi- 
dence d'anticorps specifiques des six types (du type de virus depend 
la strategie therapeutique). 

Le serodiagnostic permet seulement de determiner si le sujet a ete 
en contact avec le virus de l'hepatite C (VHC). Le diagnostic d'hepa- 
tite C repose sur la detection du genome viral par PCR. 

Hepatite aigue 

L'hepatite aigue C, est asymptomatique dans plus de 90 % des cas. 
E lie est rarement reconnue a ce stade sur la presence de I'ARN du 
VHC positive des avant les signes cliniques. 

Hepatite chronique 

L'hepatite aigue C passe a la chronicite dans les 2/3 des cas. 

Le suivi d'une hepatite chronique C repose sur I'elevation des tran- 
saminases (souvent moderee et fluctuante), sur la ponction biopsie 
hepatique ou des tests biologiques permettant d'evaluer la fibrose. 
Le traitement est evalue par la mesure de la charge virale a la fin du 
traitement et 6 mois apres. En cas de genotype 1, I'estimation de la 
charge virale a la fin de la 12 e semaine de traitement differentie les 
reponses favorables de probables resistances. 

Transmission mere-enfant 

Le diagnostic de transmission de I'infection de la mere a I'enfant 
repose sur la recherche de I'ARN viral chez le nourrisson entre 
douze et dix-huit mois. 

Transmission accidentelle 

Le diagnostic de transmission accidentelle du VHC par blessure 
repose sur la recherche de I'ARN viral par une technique molecu- 
laire, des la 2 e semaine apres I'accident. 
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mmuno-electrophorese, 

immunofixation 


L'immuno-electrophorese est une variante de I'electrophorese per- 
mettant d'identifier des immunoglobulines monoclonales (IgG, 
IgM, IgA), suspectees devant un pic a I'electrophorese standard. 

Indications 

Identification (classe) et typage (chaine legere) d'un pic monoclonal 
decele a I'electrophorese. 

Prelevement O 

Sang veineux recueilli sur tube sec. 

Technique 

Une immuno-electrophorese se realise en deux temps : 

• dans un premier temps, un liquide biologique est soumis a une 
electrophorese standard; 

• dans un deuxieme temps, des anticorps sont deposes dans une 
gouttiere parallele a I'axe de migration et diffusent vers les pro- 
teines separees par I'electrophorese. 

Au point de rencontre de I'antigene (I'immunoglobuline) et de son 
anticorps, se produit un arc de precipitation, qui est visualise par 
une coloration speciale. 

L'immunofixation consiste egalement en une electrophorese suivie 
d'une immunoprecipitation. Plus sensible, plus facile a interpreter 
et en partie automatisable, el le remplace aujourd'hui l'immuno- 
electrophorese. 

Interpretation 

Une vingtaine de proteines peuvent etre isolees. 

En pratique, l'immunofixation est utilisee pour preciser la nature 
monoclonale d'une dysglobulinemie depistee sur la presence d'un 
pic a I'electrophorese standard, determiner sa classe et son type. La 
nature monoclonale est affirmee sur I'aspect de I'arc de precipita- 
tion, la diminution des autres Ig et surtout la presence d'une seule 
chaine legere kappa ou lambda. 
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Dans le myelome I'immunoglobuline monoclonale est le plus sou- 
vent une IgG (> 65 % des cas) parfois une IgA (20 %) ou une chaine 
legere (1 5 %). 

Dans la maladie de Waldenstrom I'immunoglobuline est une IgM. 

En cas d'immunoglobuline monoclonale «benigne» ou de «signi- 
fication indeterminee» - situation de loin la plus frequente - I'im- 
munoglobuline est < 30 g/L, la plasmocytose medullaire est < 10 %, 
il n'y a pas de chaine legere dans les urines 
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mmunoglobulines 


Le serum normal contient 12 a 18 g d'immunoglobulines (Ig), qui 
correspondent a la multitude d'anticorps susceptibles de reagir 
contre les antigenes rencontres au cours de la vie. 

Les immunoglobulines represented un contingent important des 
proteines seriques et migrent en electrophorese dans les zones beta 
et gamma. 

Elies sont composees : 

• de deux chaines lourdes identiques appartenant a I'une des cinq 
classes (ou isotypes) - alpha, mu, gamma, epsilon et delta - qui defi- 
nissent la c/asse de I'lg (respectivement IgA, IgM, IgG, IgE, IgD), 

• et de deux chaines legeres identiques, soit kappa, soit lambda, qui 
definissent le type de I'lg. 

Les immunoglobulines sont secretees par les cellules B. 

Un « clone* designe toutes les cellules issues des divisions successi- 
ves d'un meme lymphocyte ayant acquis une specificite immuno- 
logique. Les immunoglobulines du serum sont les produits d'une 
multitude de clones. Lorsque la production de plusieurs clones est 
stimulee, il se forme une hypergammaglobulinemie polyclonale. 
Lorsqu'un seul clone prolifere I'immunoglobuline est monoclonale. 

Prelevement 0 

Sang recueilli sur tube sec. 

Valeurs usuelles 

Dans le serum (on peut aussi doser les immunoglobulines dans la 
plupart des liquides biologiques, les secretions, les epanchements) : 

• IgG : 

de 8 a 12 g/L 

• IgA : 

de 2 a 4 g/L 

• IgM : 

de 1 a 2 g/L 

• L'lgE est presente en concentration inferieure au mg/L. 

• L'lgD est pratiquement absente du serum. 

Le nouveau-ne a un taux d'lgG identique a celui d'un adulte (ses IgG 
sont d'origine maternelle). II a des taux tres faibles d'lgM et d'lgA 
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(produites par son propre systeme lymphoi'de). Les IgG disparaissent 
progressivement, et a trois mois un nourrisson n'a plus d'lgG. 

Le taux des IgM chez I'enfant n'atteint les valeurs observees chez 
I'adulte qu'a la fin de la 1 re annee, celui des IgG vers 3 ans; celui des 
IgA vers 8 ans. 

Immunoglobulines monoclonales 

Myelome multiple 

Le myelome multiple est une proliferation plasmocytaire au cours 
de laquelle est produite une immunoglobuline complete - de classe 
IgG dans la majorite des cas (60 %) ou IgA (20 %) - ou incomplete, 
sous forme de chaines legeres qui passent dans les urines (15 %). 

II se revele par des douleurs osseuses. Les radiographies montrent 
des geodes multiples. La proliferation plasmocytaire est recon- 
nue par le myelogramme qui montre une infiltration de la moelle 
osseuse par des plasmocytes dystrophiques et permet une etude 
cytogenetique. 

Maladie de Waldenstrom (macroglobulinemie) 

Cette proliferation lymphoplasmocytaire de la moelle et des orga- 
nes lymphoides se traduit par une hypertrophie des ganglions et 
de la rate et des signes lies a la secretion d'une immunoglobuline 
monoclonale de type IgM a une concentration depassant 10 g/L : 
anemie hemolytique a agglutinines froides, syndrome d'hypervis- 
cosite sanguine, neuropathie peripherique, etc. 

Immunoglobulines monoclonales «benignes» 

Les immunoglobulines monoclonales dites benignes, ou de « signi- 
fication indeterminee », sont plus frequentes. Asymptomatiques, 
elles sont decouvertes a la suite d'une vitesse de sedimentation 
elevee. Elles sont peu abondantes (IgG < 30 g/L, IgA < 10 g/L), la 
plasmocytose medullaire est < 10 %, il n'y a pas de chaine legere 
dans les urines. 
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mmunoglobulines E (IgE) totales 


Les IgE (E pour «erytheme») sont des proteines impliquees dans 
la reaction allergique. Elies sont elevees chez les patients atteints 
d'une hypersensibilite de type I et cette elevation constitue I'un des 
elements du terrain atopique. 

Indications 

• Maladies allergiques (asthme, eczema, allergie digestive). 

• Recherche d'un terrain atopique chez le jeune enfant. 

Prelevement © 

Sang veineux sur tube sec. 

Valeurs usuelles 

La concentration des IgE circulantes est tres faible (< 0,35 mg/L chez 
I'adulte). 

A la difference des autres immunoglobulines, les resultatssont expri- 
mes en unites internationales (1 UI/mL correspond a 2,4 ng/mL). 

• Chez I'adulte : 

< 150 UI/mL 

• Chez I'enfant les valeurs augmentent avec I'age (a titre indicatif, 
car les valeurs varient d'un laboratoire a I'autre) : 


6 mois 

10 UI/mL 

1 an 

20 UI/mL 

2 ans 

40 UI/mL 

4 ans 

80 UI/mL 

6 ans 

100 UI/mL 

10 ans 

150 UI/mL 


Chez un meme sujet, les concentrations connaissent d'importantes 
variations, en fonction de I'exposition circannuelle aux allergenes 
et des prises medicamenteuses. 
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Interpretation 

On ne connait pas d'hypo-immunoglobulinemie E meme en cas de 
deficits immunitaires humoraux globaux ou combines severes. 

Allergie 

Une elevation des IgE «totales» (non specifiques) traduit generale- 
ment une allergie mais elle est difficile a interpreter, car une frac- 
tion non negligeable de la population generale a des IgE elevees. 

Autres affections 

En dehors de I'allergie, plusieurs affections peuvent etre la cause 
d'une elevation, parfois tres importante, des IgE totales. C'est le cas 
du tabagisme, des parasitoses (bilharzioses filarioses, ascaridiose), 
de la sarcoidose, de I'aspergillose pulmonaire, des lymphomes hodg- 
kiniens, de deficits immunitaires tres rares comme la maladie de 
Buckley. 

Bref, une concentration elevee d'lgE totales est en faveur d'une 
atopie mais avec une sensibilite et une specificite faibles. 
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nflammation (marqueurs de I') 


Chaque fois qu'un tissu est lese et que des cellules sont detruites, 
se produit une reaction inflammatoire. Son role est d'eliminer les 
tissus leses, d'eviter leur infection et de permettre aux defenses 
immunitaires d'acceder a la region endommagee. 

Plusieurs proteines sont synthetisees par le foie a la phase aigue de 
I'inflammation : la ceruleoplasmine, la proteine C reactive (CRP), le 
fibrinogene, I'haptoglobine, I'orosomucoide. 

Leur dosage permet de suivre devolution du syndrome inflammatoire. 
Certaines sont d'apparition precoce : CRP, orosomucoide. D'autres 
sont plus tardives (deux a quatre jours) : fibrinogene, haptoglobine. 


Principales proteines de I'inflammation 



Valeurs usuelles 

Delai d'apparition 

CRP 

< 0,015 g/L 

2 a 4 h 

Orosomucoide 

0,5 a 1,5 g/L 

24 h 

Haptoglobine 

0,5 a 1,5 g/L 

24 h 

Fibrinogene 

2 a 4 g/L 

> 48 h 

Alpha-1 -antitrypsine 

1,5 a 3 g/L 

> 48 h 

Ferritine 

30 a 280 gg/l 

> 48 h 


Le dosage de la CRP (voir C Reactive Proteine) est le plus pratique. 

En revanche le « profil proteique », n'apporte pas de renseignement 
supplementaire : « II n'y a pas lieu de le demander chez un patient 
asymptomatique, sans antecedents pathologiques ou facteurs de 
risque particuliers, sans signes d'appel evocateurs et dont I'examen 
clinique est normal » (Anaes). 
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nsuline 


L'insuline est la seule hormone hypoglycemiante. Elle est secre- 
tee par le pancreas, en reponse a un apport alimentaire glucidi- 
que. Sa concentration monte alors dans le sang avec un pic vers la 
30 e minute et un retour a la normale vers la 90 e minute. Le jeune 
freine la secretion d'insuline. La carence en insuline entraine une 
acidocetose. 


Indications 


Diagnostic des hypoglycemies. 


Le dosage de l'insuline n'est pas indique dans le diabete sucre (sauf 
peut-etre en cas d'insulinoresistance). 


Prelevement 

Sang preleve de preference au laboratoire sur EDTA, rapidement 
centrifuge puis congele. 


Valeurs usuelles 

De 10 a 20 mUI/L (0,4 a 0,8 pg/L ou 60 a 120 pmol/L) 

Entre la 30 e et la 60 e minute d'une epreuve d'hyperglycemie pro- 
voquee : 

de 60 a 120 mUI/L 

Interpretation 

Dans les hypoglycemies organiques par insulinome (nesidioblas- 
tome) ou hyperplasie (nesidioblastose), I'insulinemie reste normale 
ou peu abaissee. 

Le rapport insulinemie/glucose s'eleve au cours du jeune au 
lieu de s'abaisser, temoignant du caractere non freinable de 
I'hyperinsulinisme. 

L'injection IV de tolbutamide - ou, mieux, de 2 mg de glucagon - le 
matin a jeun, provoque une forte hyperinsulinemie > 150 pUI/mL 
detectable dans les 30 min qui suivent l'injection. 

(Voir Peptide C) 
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onogramme plasmatique 


Par ionogramme plasmatique on entend le dosage des electrolytes 
principauxdu plasma : 

• cations : NA + , K + , Ca 2+ , Mg 2+ 

• anions : Ch, HCO~, phosphates, proteines. 

Indications 

• Recherche d'un trouble de I'hydratation ou d'un desequilibre 
acido-basique. 

• Surveillance d'une perfusion hydroelectrolytique. 

• Examen quasi systematique en pratique hospitaliere. 

Prelevement 

Sur tube sec ou heparine. 

Prelevement capillaire chez le nourrisson. 


Valeurs usuelles 

L'ionogramme plasmatique normal se presente de la maniere sui- 
vante : 


Cations 

mmol/L 

mEq/L 

Anions 

mmol/L 

mEq/L |j 

Na + 

142 

142 

ci- 

102 

102 

K + 

5 

5 

HC0~ 

27 

27 

Ca2 + 

2,5 

5 

Phosphates 

1 

2 

Mg2 + 

1 

2 

Proteines 

4,5 

16 

Autres 


1 

Autres 


8 

Total 


755 

Total 


15 5 


Trou anionique 

Dans un ionogramme il y a par definition autant d'anions que 
de cations : 155 mEq. Mais dans l'ionogramme sanguin standard 
certains electrolytes ne sont pas doses, tels que le calcium ou le 
magnesium pour les cations, I'albumine, les sulfates ou les phos- 
phates pour les anions. Des lors pour equilibrer le Na + et le K + qui 
represented 95 % des cations, on ne trouve que Ch et HCO~, qui 
constituent 85 % des anions. 
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La difference : 


(Na + + K + ) - (Cl- + HCO“) = 16 mEq/L 
represente les anions non doses en routine. On I'appelle «trou 
anionique ». 

Le calcul du trou anionique est utile en cas d'acidose metabolique 
(voir Bicarbonates). II permet en effet de distinguer les acidoses 
metaboliques a trou anionique augmente, ou normochloremi- 
ques, et les alcaloses metaboliques a trou anionique normal, dites 
hy perch loremiques. 

• Les acidoses normochloremiques sont les plus frequentes et les 
plus urgentes : 

- acidose des insuffisances renales chroniques evoluees avec clai- 
rance de la creatinine < 10 mL/min; 

- acidocetose diabetique, acidose lactique; 

- acidose des intoxications aigues par les salicylates ou I'ethylene 
glycol. 

• Les acidoses hyperchloremiques sont plus rares : 

- acidoses par pertes digestives de bicarbonates au cours des diar- 
rhees chroniques, des anastomoses ureterosigmoidiennes; 

- acidoses tubulaires renales proximales (isolees ou dans le 
cadre d'un syndrome de Fanconi) ou distales avec ou sans 
hyperkaliemie. 

La diminution du trou anionique est tres rare et n'a pas grand 
interet. 

Osmolalite plasmatique 

La pression osmotique du plasma peut etre mesuree par cryoscopie 
a I'osmometre ou calculee au moyen de diverses formules : 

• pression osmotique (mOsm/Kg) = (Na + K)*x 2 

• pression osmotique (mOsm/Kg) = Na* x 2 + glycemie* + uree* 
*en mmol/L 

La pression osmotique normale est comprise entre 290 et BOO mOsm/L 
Hyperosmolarite plasmatique 

Une hyperosmolarite plasmatique peut resulter d'une surcharge 
en osmoles sous la forme de glucose (coma hyperosmolaire du 
diabetique), d'apports excessifs en sodium (lors de perfusions), 
d'injection de produits de contraste. 
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Plus souvent elle est le signe d'une perte d'eau, qui peut etre : 

• d'origine renale (grande diurese osmotique du diabete sucre, 
diabete insipide, traitements diuretiques trap pousses); 

• d'origine respiratoire (intubation); 

• ou digestive (diarrhee hydrique). 

Mais dans tous les cas, la soif, si elle est satisfaite, corrige 
I'hyperosmolarite. 

L'hyperosmolarite ne s'observe done que chez des patients prives 
de la possibility de boire : confus, comateux, grabataires, vieillards 
abandonnes, operes mal surveilles. 

Hypo-osmolarite plasmatique 
Une hypo-osmolalite plasmatique peut 

• etre due a une diminution du capital sodique, a la suite : 

- de pertes urinaires (essentiellement dues a un surdosage en 
diuretiques), 

- de pertes digestives (aspirations, vomissements, diarrhee); 

• etre le reflet d'une inflation hydrique : 

- oedemes des syndromes nephrotiques, des insuffisances cardia- 
ques, des cirrhoses, 

- secretion inappropriee de I'ADH (SIADH), aussi appele syndrome 
de Schwartz-Bartter, rencontre au cours des infections pulmonaires, 
des cancers, des traumas craniens et des meningites, des suites 
operatoires, etc. (voir Sodium). 

(Voir egalement les rubriques concernant chacun des electrolytes : 
bicarbonates, calcium, chlore, phosphates potassium, sodium, etc.). 
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onogramme urinaire 


La mesure de la concentration des electrolytes dans les urines 
(sodium, potassium, chlorure), peut contribuer au diagnostic des 
desordres electrolytiques. Le plus souvent, I'ionogramme urinaire 
se reduit a la determination du sodium et du potassium, la chlorurie 
etant difficile a interpreter. 

Prelevement 

Recueil des urines de 24 h controlee par la mesure de la creatinine 
(voir Prelevements). 

Dans certains cas particuliers (insuffisance renale aigue par exem- 
ple) : dosage du sodium et du potassium sur une miction. 

Valeurs usuelles 

II n'y a pas, pour les electrolytes urinaires, de valeurs usuelles fixes, 
puisque le rein adapte en permanence I'excretion des electrolytes a 
I'apport alimentaire. 

En etat stable, en I'absence de diarrhee ou de sueurs abondantes, 
chez un sujet se nourrissant normalement : 

• sodium : 

50 a 220 mmol/24 h 

• potassium : 

25 a 130 mmol/24 h 

• rapport Na/K urinaire : 

> 1 

Natriurie 

La mesure de la natriurie permet de comprendre le mecanisme 
d'une hyponatremie. 

En cas d'hyponatremie, la natriurie est conservee lorsque le pouvoir 
de dilution des urines est perdu ( secretion inappropriee d'hormone 
antidiuretique). El le est effondree dans les autres cas. 

Kaliurie 

La kaliurie n'est mesuree que pour rechercher la cause d'une 
hypokaliemie. 

Une excretion urinaire de potassium <10mmol/24 h suggere des 
pertes digestives (diarrhees ou vomissements repetes). 
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Une excretion de plus de 20 mmol/24 h oriente vers des pertes uri- 
naires (diuretiques). 

Rapport Na/K urinaire 

Dans I 'insuffisance renale fonctionnelle, liee en general a une hypo- 
volemie par fuite sodee (vomissements, diarrhees, deshydratation 
extracellulaire), la natriurie est basse et I'excretion du potassium est 
conservee. Le rapport Na/K est < 1 . 

Dans I'insuffisance renale aigue organique (nephropathie tubulo- 
interstitielle aigue) la natriurie est elevee et le rapport Na/K est >1. 
Remarque : le rapport Na/K urinaire est aussi < 1 dans les hyperal- 
dosteronismes primaires (syndrome de Conn). 
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soniazide (INH) (dosage) 


La vitesse d'acetylation de I'isoniazide (INH) fait I'objet de grandes 
variations individuelles. Or, c'est d'elle que depend la formation 
d'acetyl-isoniazide, un metabolite inactif et hepatotoxique. 

Indications 

Le dosage plasmatique de I'INH permet d'adapter la posologie en 
fonction des facultes d'acetylation du patient. 

Prelevement 

5 mL de sang sur EDTA, 3 h apres la derniere prise d'isoniazide. 
Envoyer rapidement au laboratoire pour dosage le plus rapide- 
ment possible. 

Resultats 

Le laboratoire classe le malade en acetyleur rapide ou lent. 

II precise la dose quotidienne d'INH souhaitable pour obtenir une 
concentration serique optimale, therapeutique et non toxique : 

entre 1 et 2 mg/L (7,30 a 14,6 pmol/L) 
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Lacticodeshydrogenase 
ou lactate-deshydrogenase (LDH) 


La LDH est une enzyme presente dans la plupart des tissus (foie, coeur, 
poumons, elements figures du sang) et liberee par toute cytolyse. 

Indications 

L'ubiquite des LDH diminue I'interet de leur dosage. 

Les LDH sont surtout dosees devant une douleur thoracique a 
la recherche d'une embolie pulmonaire ou d'un infarctus du 
myocarde. 

Prelevement sur tube sec (I'oxalate, le fluor I'heparine modifient 
I'activite). 

Se metier d'une hemolyse qui fausse le dosage, car la concentra- 
tion de LDH dans les hematies est 100 fois plus grande que dans 
le plasma. 

Eviter la pose prolongee du garrot. 

Valeurs usuelles 

• Adulte : 

200 a 400 Ul/L 

• Les valeurs de LDH sont plus elevees chez le nourrisson (2 a 6 fois 
la valeur adulte). Elies diminuent ensuite progressivement pour 
atteindre les valeurs adultes a I'adolescence. 

• Les LDH augmentent au cours des six derniers mois de la gros- 
sesse, jusqu'a doubler ou tripler au moment de I'accouchement. 

Interpretation 

Affections douloureuses thoraciques 

• Dans I'embolie pulmonaire, I'elevation des LDH contraste avec 
des CK restees normales. 

• Dans I'infarctus du myocarde, elles s'elevent tardivement apres la 
24 e heure, ce qui leur enleve beaucoup de leur interet. 
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Autres affections 

Les LDH, enzymes ubiquitaires totalement aspecifiques, sont aug- 

mentees dans une foule d'affections : 

• dans les myopathies inflammatoires, polymyosite et dermatomyosite; 

• dans les anemies hemolytiques intravasculaires; 

• dans les hepatites ou leur elevation est parallele a celle des 
transaminases; 

• au cours de I'alcoolisme aigu, des pneumonies; 

• dans les lymphomes (20 a 60 % des cas), les cancers du sein, de 
la prostate ou du tube digestif, sans avoir pour autant de valeur 
pour le diagnostic ou la surveillance de ces tumeurs. 

Les LDH totales sont elevees dans les tumeurs du testicule, semino- 

mateuses ou non, et sont utilisees comme marqueur pronostic. 

Evolution des enzymes dans I'infarctus du myocarde 
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Lavage broncho-alveolaire (LBA) 


Le lavage broncho-alveolaire (LBA) a pour objet de recueillir des 
cellules, des proteines, des agents infectieux, des particules minera- 
les, susceptibles de se trouver dans les alveoles pulmonaires. C'est 
une sorte de « biopsie biologique » tres utilisee en pneumologie. 

Indications 

• Recherche de la cause d'une pneumonie, bacterienne, parasitaire 
( Pneumocystis carinii) ou virale (cytomegalovirus [CMV]). 

• Recherche d'une tuberculose pulmonaire. 

• Recherche de cellules tumorales malignes en cas de suspicion de 
cancer pulmonaire. 

• Recherche de particules minerales (amiante, silice, fer) dans le 
cadre d'une pneumoconiose. 

Prelevement © 

Le lavage broncho-alveolaire s'effectue au cours d'une fibroscopie 
bronchique. 

De 100 a 300 mL de serum physiologique sterile et tiede sont injec- 
tes par fractions de 20 a 50 mL dans un segment pulmonaire, lobe 
moyen ou lingula en general. Le liquide est ensuite recupere par 
aspiration et recueilli dans des tubes plastiques silicones steriles 
envoyes au laboratoire. 

Valeurs usuelles 

Cytologie 50000 a 250000 cellules/pl 
Dont : 

80 a 90 % de macrophages 
5 a 10 % de lymphocytes 
1 % de neutrocytes 

Biochimie 

• Proteines totales 

70 mg/L 

• Albumine : 

20 mg/L 


• Antigene carcino-embryonnaire : 

0,8 ng/mL 

• Transferrine : 

0,4 pg/mL 
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• Fibronectine : 


• Immunoglobulines : 

- IgG : 

2,5 a 10 mg/L 

- IgA : 

2,5 a 5 mg/L 

- IgM : 

100 |xg/L 


20 a 150 ng/mL 

• Lipides de surfactant : 

- polaires : 

60 a 80 (ig/mL 

- non polaires : 

40 a 50 |xg/mL 


Lavage broncho-alveolaire (LBA) 
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ipase 


Enzyme hydrolysant les esters des triglycerides, la lipase n'est secre- 
tee que par le pancreas. Sa liberation en grande quantite dans le 
serum est done specifique d'une atteinte pancreatique. 

Indications 

Recherche d'une pancreatite devant des douleurs abdominales. 

Prelevement 0 

Prelevement de sang veineux sur tube sec ou heparine (pas d'oxa- 
late, de citrate ou d'EDTA le calcium interferant avec la reaction 
enzymatique). 

Valeurs usuelles 

<200 U/L 

Interpretation 

La lipasemie est augmentee au-dela de 600 U dans les pancreatites 
aigues. Cette augmentation est parallele a celle de I'amylasemie 
mais plus specifique et plus durable, de sorte que pour porter le dia- 
gnostic de pancreatite aigue il suffit de deux criteres : les douleurs 
abdominales et la lipasemie superieure au triple de la normale. 
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ipoproteines seriques (electrophorese 
des), lipoproteinogramme 


Dans le sang les lipides insolubles (cholesterol, triglycerides, phos- 
pholipides, etc.) sont transportes lies a des proteines specifiques 
(les apolipoproteines), ce qui les rend solubles (sinon le sang aurait 
I'allure d'une vinaigrette). Ces complexes lipoproteiques peuvent 
etre separes par electrophorese, ce qui permet de distinguer : 

• les chylomicrons; 

• les VLDL (very low density lipoproteins), constitutes a 70 % de 
triglycerides; 

• les LDL ( low density lipoproteins), constitutes pour moitit de 
cholesttrol ; 

•les HDL ( high density lipoproteins), transportant le «bon» 
cholesttrol. 

L'tlectrophortse des lipoprottines a permis a Frederickson de clas- 
ser les hyperlipidtmies primaires gtnttiquement dttermintes en 
cinq groupes. Cette classification est toujours adoptte. 

En pratique courante, cependant, l'tlectrophortse est peu utile 
pour apprtcier le risque d'athtroscltrose. Le dosage des difftrentes 
fractions du cholesttrol et des triglyctrides est plus discriminant et la 
prescription d'un lipidogramme devrait se limiter aux explorations 
des rares anomalies lipoprottiniques d'interprttation dtlicate. 

(Voir Cholesterol et Triglycerides) 
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iquide d'ascite 


L'examen du liquide d'ascite preleve par ponction exploratrice 
oriente le diagnostic etiologique d'un epanchement peritoneal. 

Indications 

Examen systematique devant toute ascite. 

Prelevement © © 

Ponction au trocart au tiers externe d'une ligne joignant I'ombilic 
et le tiers externe de I'epine iliaque antero-superieure. 

L'infirmiere recueille un echantillon du liquide qui s'ecoule dans 
deux tubes secs, I'un pour le laboratoire de cytologie, I'autre pour 
le laboratoire de biochimie. 

Recouvrir I'orifice de ponction d'un pansement sec. 

Prevenir en cas de persistance d'un ecoulement (rare et sans trop 
de gravite). 

Aspect 

Le liquide d'ascite peut etre citrin, hemorragique (hematique si 
le taux des hematies est >10 OOO/pil, sanglant s'il est > 1 00 000/prl), 
purulent ou puriforme (s'il existe des polynucleaires alteres), lactes- 
cent (ascite chyleuse). 

Chimie 

• Un epanchement peritoneal peut resulter d'une inflammation ou 
d'un processus neoplasique (exsudat) ou d'une filtration a travers 
la sereuse (transsudat) comme cela se produit dans la cirrhose et 
I'insuffisance cardiaque. 

• Les ascites transsudatives contiennent moins de 20 g/L de protides 
et les ascites exsudatives plus de 30 g/L de protides. 

• Une ascite transsudative est quasiment toujours due a une cir- 
rhose, exceptionnellement a une insuffisance cardiaque. 

• Une ascite exsudative evoque : 

- une carcinose peritoneale, surtout s'il y a plus de 40 g/L de 
protides; 

- une infection tuberculeuse (>30 g/L de protides) ou a germes 
banals; 
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- une ascite pancreatique; 

- une ascite due a une pericardite chronique constrictive. 

• La concentration en lipides est > 3 g/L (et souvent 5 g/L) en cas 
d'ascite chyleuse. Les ascites chyleuses sont dues a des cancers 
ganglionnaires (lymphomes ou metastases) ou digestifs. 

Cytologie 

La predominance lymphocytaire d'un exsudat oriente vers une 
tuberculose ou une pathologie tumorale. 

La richesse en polynucleaires neutrophiles d'une ascite fait porter 
le diagnostic d'infection a germe banal meme si I'examen bacterio- 
logique est negatif. 

Ascite cirrhotique 

L'ascite cirrhotique est jaune clair, transparente. 

E lie contient de 5 a 20 g/L. 

L'infection du liquide d'ascite, suspectee en cas de fievre, de dou- 
leurs abdominales et/ou d'aggravation de la cirrhose n'est prouvee 
en toute rigueur que lorsqu'un germe est isole par I'asciculture, ce 
qui est rare. 

Aussi est-ce le nombre de polynucleaires dans l'ascite qui est habi- 
tuellement retenu comme le meilleur signe d'infection lorsqu'il 
depasse 75/pL. 


■ x 

Infection d'un liquide d'ascite 

Protides > 30 g/l 
Cellules > 300/pl 
Polynucleaires > 75/piL 

V 7 


devolution vers un hepatocarcinome se traduit par un liquide 
sanglant riche en protides et/ou contenant un taux eleve d'alpha- 
fcetoproteine (voir Alpha-fcetoproteine). 

Ascite cancereuse 

L'ascite carcinomateuse peut etre citrine, hemorragique ou chy- 
leuse. Tres riche en protides (>40 g/L), el le contient souvent 
beaucoup d'hematies (>10000/pL) et de leucocytes (> 1 000/prl). 
La fibronectine est augmentee. On peut y trouver des cellules 
carcinomateuses. 


Liquide d'ascite ( 1 97 


Les trois grandes causes d'ascites neoplasiques sont les tumeurs de 
I'ovaire, les hepatocarcinomes et les cancers digestifs. 

Ascite tuberculeuse 

L'ascite de la tuberculose peritoneale est claire, riche en protides 
(> 30 g/L). Les cellules qu'elle contient sont principalement des lym- 
phocytes (>70 %). Le bacille de Koch (BK) est rarement mis en evi- 
dence, tant par I'examen direct que par les cultures, et le diagnostic 
porte sur la biopsie. 

Ascite pancreatique 

L'ascite des pancreatites peut etre claire, trouble, hemorragique 
ou chyleuse. La concentration d'amylase, qui est tres augmentee, 
oriente le diagnostic. 
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iquide cephalo-rachidien (LCR) 


L'examen du LCR, preleve par ponction lombaire (PL) entre L3- 
L4 ou L4-L5, concourt au diagnostic de nombreuses affections 
neurologiques. 

Indications 

• Diagnostic et suivi des meningites et des meningo-encephalites 
devant un syndrome meninge febrile. 

• Syndrome de Guillain et Barre. 

• Diagnostic d'une sclerose en plaques (SEP), d'une affection demye- 
linisante aigue. 

• Aide au classement d'une demence. 

• Recherche d'une extension meningee au cours d'une leucemie. 
Suivi de son traitement. 

iPrffiywiwpn t , ' ,4 - ; ■" © 0 

Le recueil de 3 mL de LCR dans trois tubes steriles suffit a la plupart 
des examens. Les tubes marques 1, 2, 3 dans I'ordre ou ils ont ete 
collectes, doivent etre achemines immediatement au laboratoire 
(pres de la moitie des polynucleaires sont detruits dans les 2 h) a 
I'abri du froid qui est tres nocif pour certaines especes bacterien- 
nes comme les meningocoques (done manuporte). 

Le premier tube est reserve aux dosages et a I'immunologie, le 
second aux recherches microbiologiques, le troisieme aux comp- 
tages cellulaires. 

Afin de prevenir les cephalees post-PL si redoutees des patients 
I'infirmiere veille a ce que la PL soit suivie d'un repos allonge en 
decubitus dorsal pendant 6 h (un repos plus prolonge est proba- 
blement inutile), et d'une hyperhydratation par voie orale. 


r \ 

Cephalees post-PL 

Les cephalees post-PL surviennent 24 a 48 h apres l'examen, s'accompa- 
gnent de nausees, de vision brouillee, de vertiges. Surtout elles sont postu- 
rales, apparaissant en position assise ou debout et se calmant en position 
couchee. Elles disparaissent en general en moins d'une semaine. Lorsqu'elles 
persistent, un blood patch permettrait de reduire la fuite de LCR respon- 
sable des douleurs. 

v / 
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Valeurs usuelles 


Aspect 

Le LCR est clair : «eau de roche». 

Composition chimique 

La composition du LCR est differente de celle du plasma. 

La concentration en proteines est nettement plus basse : 

0,20 a 0,60 g/l 

La glycorachie est la moitie de celle du plasma, soit : 

de 0,40 g a 0,70 g/l (2,2 a 3,8 mmol/l). 

Cytobacteriologie 

Le LCR normal est sterile, acellulaire contenant au plus 1 a 2 ele- 
ments/pl (en general des lymphocytes). II n'y a pas d'hematies. 

Examen biochimique 

Anomalies de la glycorachie 

La glycorachie est abaissee (moins de 0,40 g/L) dans toutes les 
meningites purulentes et puriformes aseptiques. 

Parmi les meningites a liquideclair, seules la meningite tuberculeuse, 
les meningites a levures ou a Listeria abaissent la glycorachie. 

Anomalies de la proteinorachie 

L'hyperproteinorachie peut etre isolee sans elevation des elements 
cellulaires. Une augmentation isolee de la proteinorachie sans aug- 
mentation des cellules ou « dissociation albumino-cytologique» 
s'observe au-dessous des compressions medullaires, dans les polyra- 
diculonevrites type Guillain et Barre, au cours du diabete. 
L'hyperproteinorachie est associee a une augmentation des ele- 
ments cellulaires plus ou moins importante dans les hemorragies 
meningees et dans les meningites, qu'elles soient purulentes, puri- 
formes ou lymphocytaires. 

Dans la SEP les protides restent normaux ou < 0,7 g/L, mais avec une 
synthese intrathecale d'lgG mise en evidence par diverses formules. 
Des bandes oligoclonales sont mises en evidence par electrophorese. 

Examen cytobacteriologique 

Meningites purulentes 

En cas de meningite bacterienne, le liquide est trouble et contient 
un nombre eleve d'elements : de 150 a plusieurs milliers par micro- 
litre, composes dans leur majorite de polynucleaires alteres. La 
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presence de bacteries extra- ou intracellulaires peut etre visible sur 
le frottis ou mise en evidence par culture : Neisseria meningitidis 
et Streptococcus pneumoniae chez I'adulte et I'enfant de plus de 
5 ans, Haemophilus influenzae chez I'enfant de «3 mois a 3 ans», 
Escherichia coli et Listeria monocytogenes chez le nourrisson. 

Meningites a liquide dair 

En cas de meningite a liquide clair, le nombre des elements (en 
majorite des lymphocytes) varie d'une dizaine a plusieurs centaines 
par microlitre. 

Dans la tuberculose meningee il est peu eleve (moins de 200/pl). Les 
cultures mettent en evidence des baci I les de Koch (BK) apres deux 
ou trois semaines de culture. La recherche par PCR de I'ADN bacte- 
rien donne des resultats plus rapidement. 

Lorsqu'il s'agit de meningite virale les cultures restent negatives, 
mais une production intrathecale d'anticorps specifiques (menin- 
gite herpetique) peut etre mise en evidence dans certains cas. 
Lorsque le LCR est panache, contenant plus de 10 elements/pL avec 
une egalite polynucleaires/lymphocytes, une proteinorachie et une 
glycorachie normales, il faut evoquer une listeriose, une meningite 
au debut (lymphocytaire ou purulente), un abces cerebral. 

Hemorragies meningees 

Un liquide sanglant est le fait des hemorragies meningees. 
Aujourd'hui ce diagnostic n'est plus porte par I'examen du LCR 
(dangereux), mais par I'examen tomodensitometrique. 


Examen du LCR 



Aspect 

Proteines 

(g/L) 

Glucose 

(mmol/L) 

Elements 
(par mm 3 ) 

Nature des 
elements 

LCR normal 

Clair 

0,40 

2,5 

0-2 

Mononudees 

Meningite a pyogenes 

Trouble 

>1 

>1 

1 50 a > 1 000 

Polynudeaires 

Meningite virale 

Clair 

>0,8 

2,5 

0 a 100 

Lymphocytes 

Meningite listerienne 
ou tuberculeuse 

Clair 

>1 

2,5 

1 00 a 500 

Lymphocytes ou 
formule panachee 
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iquide pleural 


Le diagnostic etiologique des epanchements pleuraux se fonde sur 
I'examen chimique, cytologique et bacteriologique du I iquide retire 
par ponction. 

Aspect 

Le liquide pleural peut etre clair ou citrin, hemorragique (hematique 
si le taux des hematies est > 10000/pl, sanglant s'il est > 1 00 000/prl), 
purulent ou puriforme (s'il existe des polynucleaires alteres), lac- 
tescent (riche en triglycerides avec des lipides >5 g/L), «chocolat» 
(amibiase), visqueux (mesotheliome). 

Chimie 

Un epanchement pleural peut resulter d'une inflammation ou 
d'un processus neoplasique (exsudat) ou d'une filtration a travers 
la sereuse (transsudat) comme cela se produit dans I'insuffisance 
cardiaque. 

La distinction entre transsudat et exsudat se fait sur les criteres de 
Light. 



Transsudat 

Exsudat 

Proteines 

< 30 g/L 

> 30 g/L 

Rapport Proteines plevre 
Proteines serum 

< 0,5 

>0,5 

LDH de la plevre 

< 2/3 des valeurs seriques 
normales 

> 2/3 des valeurs seriques 
normales 

Rapport LDH plevre 



LDH serum 

< 0,6 

>0,6 


La glycopleurie est tres abaissee dans la polyarthrite rhumatoide : 
<1,10 mmol (0,20 g/L) ou indosable. 

On peut doser I'amylase dans le liquide pleural et des chiffres de 5 a 
10 fois superieurs aux taux sanguins simultanes s'observent dans les 
affections pancreatiques, mais egalement les metastases pleurales 
de cancer digestif et les mesotheliomes. 

L'absence d'amylase dans le liquide pleural permet, a I'inverse, 
d'eliminer une affection pancreatique causale. 
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Le dosage de I'acide hyaluronique est interessant lorsqu'on soup- 
<;onne un mesotheliome, a condition de ne prendre en compte que 
des elevations superieures a 1 0 ou 20 fois les concentrations norma- 
les qui sont de I'ordre de 80 mg/L. 

Les liquides lactescents, chyleux, sont en faveur d'une compression 
des lymphatiques. 

Cytologie 

La predominance lymphocytaire d'un exsudat oriente vers une 
tuberculose ou une tumeur. 

Un liquide sanglant est evocateur de tumeur (les deux tiers des 
epanchements hemorragiques sont malins), d'embolie pulmonaire 
ou de traumatisme. 

La presence de polynucleaires alteres, meme en I'absence de germe, 
evoque I'origine bacterienne ou tuberculeuse d'un epanchement. 

Bacteriologie 

II est systematique de rechercher des bacteries (pneumocoques, 
streptocoques, staphylocoques) et des bacilles de Koch (BK) par 
examen direct et culture. Cependant, la negativite des resultats 
n'elimine pas une cause infectieuse. En cas de tuberculose pleu- 
rale, notamment, les recherches bacteriologiques sont tres souvent 
negatives dans le liquide. La maladie est reconnue par la biopsie. 
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iquide synovial 


Le liquide synovial, elabore par la membrane synoviale, sert de 
lubrifiant et apporte les nutriments necessaires au cartilage osseux. 
Preleve par ponction a I'aiguille il est peu abondant, visqueux et 
transparent comparable a du blanc d'oeuf. 

Indications 

• Recherche d'une infection articulaire. 

• Classement d'une arthrite microcristalline. 

• Diagnostic d'une arthrite inflammatoire. 

Prelevement © @ 

Recueillir le liquide dans deux tubes : I'un avec anticoagulants 
heparine ou citrate pour I'examen cytologique, I'autre sur tube 
sec pour I'examen bacteriologique. 

Envoyer les tubes au laboratoire immediatement apres le pre- 
levement afin d'eviter la lyse des cellules ou la disparition des 
crista ux. 


Aspect macroscopique 

Au cours des arthropathies degeneratives, le liquide jaune paille 
ou jaune citrin est particulierement visqueux collant a I'aiguille ou 
au doigt. 

Au cours des arthropathies inflammatoires, le liquide est plus fluide 
et souvent, coagule spontanement. 

Les hemarthroses doivent etre differenciees des saignements qui 
peuvent survenir au cours de la ponction : dans ce dernier cas, le 
liquide n'est pas hemorragique d'emblee mais le devient et coagule 
dans la seringue. 

Cytologie Cellularite 

Normalement le liquide contient : 

< 200 cellules/|xl 

< 20 % de polynucleaires 
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Les liquides dits « mecaniques », observes dans les arthroses, contiennent : 

• < 1 000 elements/pl; 

• < 20 % de polynudeaires; 

• < 5 % de ragocytes. 

Les liquides dits « inflammatoires », observes dans les arthrites, contiennent : 

• > 2 000 elements/pl; 

• > 20 % de polynudeaires; 

• > 1 0 % de ragocytes. 

Entre 1 000 et 2 000 elements le liquide est difficile a dasser, generalement 
inflammatoire. 

v 2 


Un liquide tres cellulaire (>20000 elements/pl) avec beaucoup de 
polynudeaires alteres (>95 %), evoque une infection articulaire ou 
exceptionnellement une goutte. 

Une predominance de lymphocytes est en faveur d'une arthrite 
virale ou d'une tuberculose, mais peut s'observer dans la polyarth- 
rite rhumatoide ou le lupus erythemateux dissemine. 

Bacteriologie 

La mise en evidence d'une bacterie (streptocoque, staphylocoque, 
pneumocoque) par I'examen direct ou la culture dans un liquide 
inflammatoire confirme qu'il s'agit bien d'une infection articulaire 
(et non d'une simple inflammation) et implique une antibiothera- 
pie adaptee et prolongee. 

Une PCR peut etre necessaire pour faire le diagnostic de maladie 
de Lyme, d'arthrite gonococcique ou pour rechercher I'ADN de 
Tropheryma whippelii en cas de suspicion de maladie de Whipple. 

Recherche de microcristaux 

La recherche de microcristaux sur un liquide frais, entre lame et 
lamelle, au microscope a lumiere ordinaire puis a lumiere polarisee 
aide fortement au diagnostic d'arthrite microcristalline. 

Dans les arthrites microcristallines, le liquide est inflammatoire et 
contient des microcristaux d'acide urique (goutte) ou de pyrophos- 
phate de calcium (chondrocalcinose) qui sont reconnus en lumiere 
polarisee. 
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Liquides articulaires 



Liquide mecanique 

Liquide inflammatoire 

Aspect 

Clair 

Plus ou moins trouble 

Viscosite 

Forte 

Faible 

£lements/|J 

<1000 

>2000 

Cellularite 

Cellules synoviales, 

Lymphocytes 

Polynudeaires 

Cristaux 

Absence 

Presence possible 

Proteines 

<30 g/L 

>40 g/L 


Remarque : les dosages du glucose, des lactates, de la ferritine, 
de diverses enzymes jadls pratiques ne sont plus recommandes. 
Celui des proteines n'amene pas plus de renseignements que la 
numeration des elements. 

La recherche du facteur rhumatoide dans le liquide articulaire, en 
cas de polyarthrite seronegative n'est plus guere pratiquee. 
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ithium 


Le dosage de ce medicament du trouble bipolaire (maladie maniaco- 
depressive) est important pour ajuster la posologie, eviter le surdo- 
sage et verifier que la therapeutique est bien suivie. 

Prelevement 0 O 

Prelevement veineux sur tube sec, 24 h apres la derniere prise du 
soir pour les formes de lithium a liberation prolongee (LP), 12 h 
apres pour les formes a liberation normale. 

Un dosage est ordinairement effectue apres cinq jours de traite- 
ment et cinq jours apres un changement de posologie. 

Une fois I'equilibre atteint, la lithiemie est verifiee tous les mois 
pendant trois ans, puis tous les six mois. Une fois par an dosage de 
la creatininemie et de la TSH. 


Valeurs usuelles 


• Pour le traitement de la manie aigue : 

entre 0,8 et 1,2 mEq/L (0,8 a 1,2 mmol/l) 


• Pour le traitement preventif : 

entre 0,5 et 0,8 mEq/L (0,5 a 0,8 mmol/L) 


Valeurs toxiques 

Les premiers signes d'intoxication apparaissent : 

entre 1,2 et 1,6 mmol/L 

lls consistent en des troubles digestifs (vomissements, diarrhees), 
des tremblements une dysarthrie. 

J Au-dela de 2 mmol/L le risque est grand de coma avec 
, insuffisance renale et troubles hydroelectrolytiques. 

Prevenir immediatement I'equipe soignante. 
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yme (serodiagnostic de la maladie 
de Lyme) (borreliose de Lyme) 


La maladie de Lyme est une infection a spirochete transmise par 
les tiques. Apres une incubation de trois a trente jours, elle evolue 
en deux phases. La premiere est marquee par un erytheme caracte- 
ristique. La seconde, qui lui succede quelques semaines apres, par 
une infection disseminee subaigue ou chronique avec atteinte 
meningee, paralysie faciale, polyarthrite migrante, trouble de la 
conduction AV. 

Prelevement © 

Sang veineux preleve de preference sur deux tubes secs sans 
anticoagulant. 

LCR (1 mL) en cas de suspicion de neuroborreliose. 

Valeurs usuelles 

Les anticorps sont d'apparition tardive. Les IgG ne sont pas produi- 
tes avant six a huit semaines. 

La prevalence des serologies positives dans la population gene- 
rale asymptomatique n'est pas nulle (de I'ordre de 5 %). Elle aug- 
mente beaucoup (20-30 %) chez les forestiers, les chasseurs et les 
randonneurs. 

Interpretation 

Au debut le diagnostic reste exclusivement clinique et repose sur 
la constatation d'un erytheme migrant (EM) entourant le point de 
morsure de la tique : erytheme annulaire rouge, de plus de 5 cm de 
diametre, associe parfois a un syndrome grippal. 

La serologie n'est pas indiquee. 

A la phase secondaire le diagnostic est fonde sur la serologie. Dans 
les atteintes neurologiques, les anticorps sont presents dans le 
serum et, dans les deux tiers des cas, dans le LCR. 

En cas d'arthrites la serologie en IgG est fortement positive. 

Les titres d'anticorps evoluent peu avec le temps et des titres peu- 
vent persister plusieurs annees apres la guerison. L'evolutivite de la 
maladie s'apprecie sur des criteres diniques et non serologiques. 
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Remarques 

• Des faux positifs peuvent etre dus a /' existence d'une syphilis, 
de sorte qu'ii est recommande de pratiquer en meme temps un 
VDRL 4 et un TPHA 5 . 

• La bacterie responsabie de la maladie de Lyme, Borreiia burgdor- 
feri (Bb), est difficile a rechercher. Sa culture n'est realisee que 
dans des laboratoires specialises; la detection de fragments de 
son ADN par PCR dans le LCR ou le liquide d'arthrite est tres utile 
mais donne des resultats inconstants. 


4 Venereal disease research laboratory, methode de serodiagnostic de la 
syphilis. 

5 Treponema pallidum hemagglutination assay. 
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ymphocytes (Numeration des) 
Diagnostic d'une hyperlymphocytose 


La lymphocytose physiologique est comprise chez I'adulte : 

entre 1 et 4 G/L 

Chez I'enfant une lymphocytose de 6 a 7 G/L est physiologique, et 
peut rester >4 G/L jusqu'a 10 ans. 

L'hyperlymphocytose se definit par un nombre 
de lymphocytes >4,5 G/L (4500/mm 3 ) 

Maladies infectieuses 

Chez I'enfant, les lymphocytoses sont dues exclusivement aux mala- 
dies infectieuses. La coqueluche, premiere cause de lymphocytose 
chez I'enfant, peut entrainer des lymphocytoses tres importantes. 
Au cours de la rougeole et de la rubeole, la lymphocytose peut etre 
remplacee par une plasmocytose. Le plasmocyte est un lymphocyte 
parvenu a un stade ultime de differenciation orientee vers la pro- 
duction d'anticorps. 

Chez I'adulte une hyperlymphocytose s'observe au cours de la 
brucellose, la typhoide, les hepatites virales, I'herpes, I'infection a 
VIH.... 

Leucemie lymphoide chronique 

Chez I'adulte de plus de 30 ans, une hyperlymphocytose depassant 
souvent 10 G/L, evoluant depuis plus de deux mois, evoque une leu- 
cemie lymphoide chronique B (cette leucemie ne se voit pas chez 
I'enfant ou I'adolescent). Dans les deux tiers des cas, il s'agit d'un 
homme de plus de 60 ans. 

L'immunophenotypage par cytometrie en flux a partir des cellules 
du sang (voir Lymphocytes, phenotypage) montre que les lympho- 
cytes expriment des antigenes de membrane de la lignee B (CD19, 
CD20) ainsi qu'un marqueur habituellement exprime par les lym- 
phocytes T : CD5 ou CD23. 

Syndrome mononucleosique 

Le syndrome mononucleosique est une lymphocytose particuliere 
faite de grandes cellules au cytoplasme basophile, a noyaux «pei- 
gnes» qui sont des lymphocytes T actives et traduisent une lympho- 
cytose reactionnelle a une infection virale. 
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II est observe : 

• dans la primo-infection au virus d'Epstein-Barr (EBV) ou mononu- 
cleose infectieuse (MNI) (voir Mononudeose Infectieuse ); 

• dans la primo-infection ou les reactivations a cytomegalovirus 
(CMV); 

• dans I'infection par le VIH. 

Remarque : les blastes leucemiques ne sont pas des lymphocytes. 
Leur morphologie sur lame permet de les reconnaitre lorsqu'ils ont 
ete meconnus par un automate. 
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ymphocytes (phenotypage des) 
Lymphocytes CD4 et CD8 


Les lymphocytes comprennent 

• les lymphocytes B, issus de la moelle osseuse et dont la fonction 
principale est de secreter des anticorps; 

• les lymphocytes T, issus eux aussi de la moelle mais passes par le 
thymus, et charges principalement de la destruction des cellules. 

Les lymphocytes portent a leur surface des molecules membranai- 
res susceptibles d'etre reconnues par des anticorps specifiques. Ces 
antigenes de surface (ce sont des antigenes puisqu'ils sont detec- 
tes par des anticorps) sont detectes par des anticorps monoclonaux 
specifiques. Its sont appeles CD (pour cluster of differenciation) et 
sont numerates. Ils permettent de classer les lymphocytes en T et B, 
et a I'interieur de ces deux groupes, en plusieurs sous-populations. 

Dans le sang normal la population lymphocytaire T est majoritaire 
(75 % des lymphocytes), exprimant toujours I'antigene CD3. Les 
lymphocytes T se repartissent en deux sous populations : lympho- 
cytes T amplificateurs de la reponse immune (ou helpers) portant 
I'antigene CD4, lymphocytes T suppresseurs (ou killers) portant 
I'antigene CD8. 

Les lymphocytes B sont reconnus grace a leurs antigenes communs 
dits Pan B (CD19 et CD20). D'autres antigenes caracterisent des sous- 
populations B (CD21 et CD22) ou des lymphocytes B actives (CD23). 

Indications 

• Diagnostic des leucemies et lymphomes chroniques de type B sur- 
tout en complement de I'analyse morphologique. 

• Suivi des patients infectes par le VIH. 

Prelevement © 

Sang veineux sur anticoagulant. 

Moelle osseuse prelevee par ponction sternale. 

Methode 

Apres lyse des globules rouges, les differentes populations lympho- 
cytaires sont marquees par des anticorps monoclonaux lies a un 
fluorochrome. Les cellules fluorescentes sont ensuite comptees en 
cytometrie en flux (CMF). Les appareils actuels permettent d'analy- 
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ser plusieurs marqueurs a la fois, de cibler I'analyse sur des cellules 
de taille et de morphologie definies. 

Valeurs usuelles 

• Lymphocytes T (CD3) : 

60 a 80 % des lymphocytes circulants (1 000 a 3000/mm 3 ) 

- lymphocytes T4 (CD4) : 

2/3 des lymphocytes T 

40 a 50 % des lymphocytes circulants (plus de 1 500/mm 3 ) 

- lymphocytes T8 (CD8) : 

1/3 des lymphocytes T 

20 a 30 % des lymphocytes (moins de 1 000/mm 3 ) 

• Lymphocytes B (CD19) : 

10 a 15 % des lymphocytes (200 a 500/mm 3 ) 

Les resultats sont mieux exprimes en valeur absolue afin de tenir 
compte des variations de la numeration lymphocytaire. 

Se metier de possibles variations au cours du nycthemere (faire les 
prelevements aux memes heures) ou d'un jour a I'autre (ne pas hesi- 
ter a refaire la mesure). 

Interpretation 

Deficits immunitaires 

Un important deficit en lymphocytes B et IgG s'observe dans I'agam- 
maglobulinemie liee a I'X (maladie de Bruton) caracterisee par des 
infections a repetition apres la premiere annee. 

Des deficits en cellules T s'observent dans des deficits immuni- 
taires congenitaux comme le syndrome de DiGeorge (absence 
de thymus, malformations cardiaques, dysmorphies faciales) ou 
I'ataxie-telangiectasie (deficit immunitaire mixte severe portant sur- 
tout sur I'immunite humorale et ataxie cerebelleuse progressive). 

Leucemies 

Parmi les leucemies aigues lymphoblastiques (LAL), celles de type B 
(developpees a partir de blastes B) expriment generalement les 
antigenes CD19, CD22, et I'antigene CALLA (CD10) de surface. Elies 
peuvent etre gueries chez I'enfant dans 80 % des cas. 

En revanche, les LAL de type T expriment les antigenes CD3, CD5 et 
CD7, diversement associes. Elies ont un pronostic plus favorable que 
les LAL de type B chez I'adulte, alors que c'est I'inverse chez I'enfant 
de plus d'un an. 
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Dans les leucemies lympho'ides chroniques, la population lympho- 
cytaire B exprime des antigenes CD19 et CD20 ainsi que des mar- 
queurs inhabituels (CD5, CD23). 

Infection a VIH 

Le VIH a pour cible les lymphocytes T4. II les penetre, s'y developpe 
et finalement les fait eclater avant de se repandre dans le sang. 
L'infection se caracterise done par une diminution progressive des 
cellules CD4. 

Lorsque les lymphocytes T4 < 300/mm 3 , la possibi I ite de developper 
un sida dans les deux ans est de 80 %. 

Le nombre de CD4 est correle avec I'apparition des infections oppor- 
tunistes. C'est ainsi qu'apparaissent : 

• la tuberculose et le sarcome de Kaposi entre 500 et 200 CD4/pl; 

• la pneumocystose entre 200 et 100 CD4/pl; 

• la toxoplasmose cerebrale au-dessous de 100 CD4/pl; 

• les infections a cytomegalovirus (CMV), les mycobacterioses et la 
leuco-encephalopathie multifocale progressive (LEMP) au-dessous 
de 50 CD4/|d. 

Quelques marqueurs des lymphocytes 


Antigenes 

Cellules 

CD24 

Lymphocytes B 

CD20 

Cellules pre-B et lymphocytes B 

CD19 

Lymphocytes B 

CD10 

Precurseurs B 

CD8 

Lymphocytes T 

CD4 

Lymphocytes T 

CD2 

Cellules T 
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agnesium 


Le magnesium est un cation intracellulaire surtout present dans 
I'os. Seul 1 % du capital magnesien circule dans le sang en par- 
tie sous forme ionisee Mg 2+ , en partie lie aux proteines. La magne- 
semie resulte d'un equilibre entre les apports alimentaires et les 
excretions urinaires et fecales. 

Indications 

• Reglage fin de I'equilibre hydroelectrolytique notamment en 
soins intensifs. 

• Suivi d'une toxemie gravidique. 

Prelevement G 

Prelevement veineux sur tube sec pour le magnesium serique. 

Surtube heparine pour le magnesium plasmatique ou globulaire 
(pas d'EDTA ni d'oxalate ou de citrate). 

Ne pas laisser le garrot en place plus de 1 min (la stase veineuse 
modifie la magnesemie). 

La concentration intraglobulaire du magnesium est 3 fois supe- 
rieure a sa concentration plasmatique. Eviter toute hemolyse pour 
doser le magnesium serique. 

Valeurs usuelles 

Plasma : 

18 a 22 mg/L (0,75 a 0,9 mmol/L) 

Hematies : 

50 a 75 mg/L (2 a 3 mmol/L) 

(Le dosage dans les hematies n'est pas 
magnesium serique.) 

Hypermagnesemie 

L'hypermagnesemie est rare, essentiellement due a une insuffisance 
renale aigue ou chronique associee a la prise de magnesium par 
voie orale (prise de grandes quantites de laxatifs ou d'antacides 
contenant du magnesium), ou par voie intraveineuse (traitement 
de I'eclampsie). 

L'hypermagnesemie de I'insuffisance renale chronique est facile- 
ment corrigee par la dialyse. 


Facteurs de conversion 
mg x 0,041 = mmol 
mmol x 24,3 = mg 

plus contributif que celui du 
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Hypomagnesemie 

L'hypomagnesemie peut resulter : 

• d'une carence d'apport au cours des alimentations parenterales 
prolongees; 

• ou de pertes digestives : malabsorptions, resections greliques, 
aspirations prolongees. 

El le est frequemment associee a un alcoolisme, une hypokaliemie. 

f Prevenez I'equipe soignante si le magnesium serique est : 

< 12 mg/I (0,5 mmol/I) 

> 48 mg/I (2 mmol/l) 

Le patient court un risque de troubles du rythme cardiaque. 


Remarque : une hypomagnesemie globulaire est frequente dans la 
«spasmophilie »; le lien entre cet etat nevrotique et le metabolisme 
du magnesium est inconnu etil n'ya pas lieu de doser le magnesium 
en cas de spasmophilie. 


216 ) 


Magnesium 


arqueurs tumoraux seriques 


Les marqueurs tumoraux sont des proteines exprimees par les cellu- 
les cancereuses et dosables dans le sang. 

Ces molecules derivent de constituants normaux des cellules, mais 
dont le cancer modifie le niveau de production. Elies sont done 
retrouvees en faible quantite chez les sujets sains. 

Les marqueurs peuvent etre de nature tres differente : proteines 
foetales normalement reprimees apres la naissance et exprimees par 
le cancer (antigene carcino-embryonnaire, alpha-foetoproteine), 
enzymes ( neuron specific enolase, LDH), hormones (hormone cho- 
rionique gonadotrophine), antigenes associes aux tumeurs (CA 125, 
CA 15-3) ou d'organe (PSA). 

Indications 

L'absence de sensibilite et de specificite de la majorite des mar- 
queurs interdit de les utiliser dans le depistage. Aujourd'hui, seul 
le dosage du PSA associe au toucher rectal et a I'echographie est 
utilise comme moyen de depistage d'un cancer dans la population 
generale. 

Les marqueurs tumoraux sont essentiellement recherches et doses 
pour le suivi et le traitement des cancers traites. 

Prelevement O 

Sang veineux sur tube sec. 

Valeur pronostique initiale 

Certains marqueurs dont la concentration serique est grossierement 
parallele au volume tumoral ont une valeur pronostique. C'est le 
cas de I'ACE dans les metastases hepatiques de cancer colique, de 
I'hCG ou de I'alpha-foetoproteine dans les tumeurs germinales, de 
I'elevation de la LDH dans les lymphomes. 

Surveillance des cancers traites 

Surveiller les resultats du traitement initial est la principale utilite 
des marqueurs tumoraux. 

Une remontee des marqueurs est le signe d'une metastase ou d'une 
recidive. Lorsque cette remontee est precoce et asymptomatique 
elle peut poser des problemes therapeutiques d iff ici les. 


Marqueurs tumoraux seriques ( 217 


Principaux marqueurs tumoraux et leur utilisation 


Marqueur 

Cancer 

Marqueur 

Cancer 

Antigene carcino- 
embryonnaire (ACE) 

Colon, sein 

CA 1 9-9 

Pancreas, colon 

alpha-fcetoproteine 

(AFP) 

Foie, testicule 

CA 125 

Ovaire 

(3-hCG 

Testicule, placenta 

Neuron specific 
enolase (NSE) 

Cancers bronchiques 
a petites cellules, 
pheochromocytomes, 
neuroblastomes 

CA 1 5-3 

Sein 

PSA 

Prostate 

Calcitonine 

ThyroYde (cancer 
medullaire) 

Thyroglobuline 

ThyroYde (cancer 
papillaire) 
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icroalbuminurie 


La presence dans les urines de faibles quantites d'albumine, infe- 
rieures a la proteinurie que detectent les bandelettes reactives 
(300 mg/24 h), mais superieures a celles de la proteinurie physiolo- 
gique (30 mg/24 h), est un marqueur de nephropathie debutante 
particulierement chez le diabetique et I'hypertendu. 

Valeurs usuelles 

Toute excretion urinaire d'albumine comprise entre 30 et 300 mg/24 h 
(20 et 200 pg/min). 

Prelever les urines de 24 h (voir Prelevements) ou les urines noctur- 
nes de 12 h, dans un recipient propre et sterile pour eviter toute 
contamination bacterienne (mais sans antiseptique). 

Le recueil des urines de la nuit est plus simple que celui des uri- 
nes des 24 h, et il permet d'eliminer lune possible proteinurie 
orthostatique. 

Repeter les prelevements. En effet ne sont prises en compte que 
les microproteinuries presentes a deux examens sur trois pratiques 
sur une periode allant d'un a six mois (Anaes). 

Ne pas pratiquer I'examen en cas de fievre, d'orthostatisme pro- 
longe ou d'exercice musculaire important. Ecarter les urines infec- 
tees ou hematuriques. 

Interpretation 

La microalbuminurie est un marqueur predictif de I'apparition de 
nephropathie, notamment chez le diabetique et I'hypertendu : 

• chez le diabetique de type 1 ou de type 2, une microalbuminurie 
fait craindre une nephropathie dans les dix annees suivantes (ris- 
que multiplie par 20); 

• chez le diabetique non insulinodependant de type 2 une microal- 
buminurie est un facteur de risque cardiovasculaire; 

• chez I'hypertendu, diabetique ou non, une microproteinurie est 
un facteur de risque de maladie coronaire (risque multiplie par 4) 
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ononucleose infectieuse 
(diagnostic serologique) 


Le diagnostic de mononucleose infectieuse (MNI) est serologique, 
car I'isolement du virus d'Epstein-Barr (EBV) responsable de cette 
maladie n'est pas de pratique courante. 

Prelevement © 

Sang veineux sur tube sec. 

Anticorps heterophiles 

Le serum humain normal contient une agglutinine anti-mouton qui 
est dirigee contre I'antigene heterophile de Forsman. 

Au cours de la MNI, le titre des anticorps heterophiles augmente et 
ces anticorps acquierent des proprietes particulieres qui sont mises 
en evidence par la reaction de Paul-Bunnell-Davidsohn (PBD). 

Reaction de PBD 

Dans la MNI la reaction de PBD est positive a la fin de la premiere 
semaine et le reste de trois mois a un an, a des taux compris entre 
1/160 et 1/1 280. 

MNI test 

La reaction de PBD peut etre remplacee par une reaction plus rapide 
(1 h) et plus simple, egalement specifique de I'anticorps heterophile 
de la mononucleose : le MNI test. 

Anticorps anti-EBV 

La reaction de PBD tend a etre remplacee par la recherche d'anti- 
corps specifiques diriges contre le virus. 

Ces anticorps sont diriges : 

• les uns contre I'antigene de la capside virale : anticorps anti-VCA 
( viral capsid antigen ); 

• les autres contre des antigenes codes par le virus apparaissant 
dans les cellules qu'il infecte : antigene precoce EA (early antigen) 
et antigene nucleaire EBNA (Epstein-Barr nuclear antigen). 

Les anticorps anti-VCA de classe IgM apparaissent precocement, 
des les premiers signes cliniques, et persistent deux a trois mois. Ce 
sont les meilleurs temoins de la maladie. Des anticorps de classe IgG 
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apparaissent en meme temps qu'eux, qui persisteront la vie durant. 
En revanche, au moment de la maladie il n'y a pas, ou tres peu 
d'anticorps anti-EBNA. I Is apparaitront deux ou trois mois plus tard 
et persisteront ensuite toute la vie. 

Ainsi la presence d'lgM anti-VCA et I'absence d'anticorps anti-EBNA 
sont-elles la preuve d'une primo-infection a EBV, c'est-a-dire d'une 
MNI. 

Les anticorps anti-EBNA sont les temoins de la reaction immunitaire 
dirigee contre les lymphocytes infectes par EBV. Leur recherche est 
utile en cas de lymphomes associes a EBV. 

Les anticorps diriges contre I'antigene precoce (anti-EA) temoignent 
de la replication virale. I Is disparaissent normalement en quelques 
mois. Leur recherche est utilisee pour suivre devolution des formes 
anormalement prolongees (plus de six mois). 
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yelogramme 


C'est I'etude des cellules de moelle osseuse observees sur un frottis 
obtenu par ponction osseuse. 

Indications 

• Anemies aregeneratives. 

• Neutropenies, thrombopenies. 

• Aplasies. 

• Syndromes myeloproliferatifs. 

• Leucemies aigues, certaines leucemies chroniques. 

Prelevement © 

Par ponction du manubrium sternal ou de la Crete iliaqueavecun tro- 
cart de Mallarme, puis aspiration a la seringue. Le frottis est etale sur 
plusieurs lames, seche a I'air et colore au May-Grunwald-Giemsa. 

Trocarts a usage unique obligatoires. 

Le myelogramme est deconseille chez les patients suivant un trai- 
tement anticoagulant. La ponction sternale est dangereuse chez 
I'enfant de moins de 8 ans; preferer d'autres points de ponctions 
(pilon tibial avant 6 mois, apophyses epineuses et cretes iliaques 
ensuite). 

Le prelevement est generalement realise par I'hematologiste qui 
realise lui-meme les frottis. L'infirmiere I'assiste. Une anesthesie 
locale par pommade appliquee 30 min a 1 h avant le geste est 
utile - mais il est difficile d'empecher une douleur vive de se pro- 
duce au moment de I'aspiration de la moelle. Elle est heureuse- 
ment de courte duree. 

Lecture 

Le myelogramme ne donne pas de chiffres absolus, mais seulement 
des pourcentages de cellules medullaires. II est done tres important 
que soit precisee, outre la qualite du frottis, sa richesse en cellules, 
generalement cotee en « + » : de « + » (moelle pauvre), a «++++» 
(moelle particulierement riche). 

Le pourcentage respectif des grandes lignees cellulaires tourne 
autour de 25 % pour la lignee rouge, 60 % pour la lignee granu- 
leuse (le rapport entre les deux etant de 1/4 a 1/3), et de 20 % pour 
les elements non myeloides. 
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Valeurs usuelles 

La formule normale est proche de la suivante (en pourcentages). 


Hemoblastes (cellules indifferenciees) 2 a 4 1 a 2 

Lignee granulocytaire 50 a 70 

Myeloblastes 0,5 a 1 0,5 a 2 

Promyelocytes 1 a 2 2 a 6 

Myelocytes neutrophiles 5 a 10 5 a 12 

Metamyelocytes 5 a 15 10 a 20 

Polynucleaires neutrophiles 1 5 a 20 1 5 a 30 

Lignees basophile et eosinophile 1 a 4 1 a 4 

Lignee rouge 15 a 30 

Proerythroblastes 0,5 a 2 0,5 a 2 

Erythroblastes basophiles 1 a 4 2 a 5 

Erythroblastes polychromatophiles 5 a 10 5 a 12 

Normoblastes 5 a 15 10 a 15 

Lymphocytes, plasmocytes 30 a 50 5 a 15 

Lignee monocytaire 0,5 a 2 2 a 3 

La lignee plaquettaire n'est pas comptee car les megacaryocytes 
sont inegalement repartis selon les zones du frottis, et sont rares. 
On se contente de signaler leur presence apres les avoir recherches 
dans les franges du frottis. 
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yoglobine 


La myoglobine est « I'hemoglobine du muscle ». C'est une proteine 
presente dans les muscles stries et le myocarde qui concourt a leur 
oxygenation. 

El le passe dans le serum et dans I'urine en cas de necrose ou de trau- 
matisme musculaire. Les urines sont alors rouge sombre «couleur 
Coca-Colas et noircissent a la lumiere. 

Indications 

• Syndromes d'ecrasement et rhabdomyolyses non traumatiques. 

• Suspicion d'infarctus du myocarde. 

Prelevement 0 

Sang veineux sur tube sec. 

Valeurs usuelles 

• Dans le serum : 

< 90 gg/L 

• Normalement I'urine ne contient pas de myoglobine. 

Interpretation 

Syndromes d'ecrasement et rhabdomyolyses 
non traumatiques 

La myoglobine apparaft dans le serum en cas d'ecrasement trauma- 
tique ( crush syndrome), d'efforts musculaires intenses et prolonges, 
de compressions musculaires au cours des pertes de conscience pro- 
longees (comas, drogues, alcool). 

Les urines sont foncees. Les bandelettes Hemastix y decelent la pre- 
sence de pigments ferriques alors qu'il n'y a pas d'hematies dans 
le culot de centrifugation urinaire. Les CPK sont massivement aug- 
mentees, jusqu'a 1 000 fois la normale, traduisant la lyse musculaire. 
L'insuffisance renale aigue constitue la complication majeure. 

Cardiopathies ischemiques 

La myoglobine est un marqueur precoce de I'infarctus du myo- 
carde. Elle augmente dans le serum, au-dela de 90 gg/L, des la 2 e ou 
3 e heure, et disparait en moins de 24 h. 
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umeration-formule sanguine 
(NFS), hemogramme 


Apportant des renseignements dans des domaines depassant large- 
ment celui de I'hematologie, la numeration-formule sanguine (NFS), 
ou hemogramme, comprend la numeration des elements figures du 
sang, le dosage de I'hemoglobine, la mesure de I'hematocrite, le 
calcul du nombre et du pourcentage des differentes categories de 
globules blancs (formule sanguine). 

iBiiclaweinenti— ([) 

5 mL de sang sur EDTA. 

II est inutile que le patient soit a jeun - la digestion provoque 
certes une leucocytose, mais tres discrete (< 5 %). 

En revanche il doit etre au repos car I'effort physique, meme bref, 
peut provoquer des hyperleucocytoses. 

Technique 

Aujourd'hui la NFS est realisee par des automates, qui comptent les 
globules rouges et les globules blancs, dosent I'hemoglobine, cal- 
culent ou mesurent I'hematocrite et les constantes erythrocytaires, 
etablissent la formule leucocytaire. 

Ces appareils sont precis, rapides et fiables. 

Valeurs usuelles 

Unites utilisees dans la nomenclature actuelle 

• Les concentrations cellulaires sont exprimees en tera par litre (T/L) 
pour les globules rouges (1 T = 10 12 ), et en giga par litre (G/L) pour 
les globules blancs et les plaquettes (1 G = 10 9 ). 

• L'hematocrite n'est pas exprime en pourcentage mais en fraction 
de litre (litre/litre), soit de 0 a 1. 

• L'hemoglobine est exprimee en g/dL mais peut I'etre en mmol/L : 

Hb en g/dl = Hb en mmol/L X 1,61 

• Le VGM est donne en femtolitres : 

1 femtolitre (fL) = 10 -15 L = 1 micron cube (p 3 ) 

• La TCMH en picogrammes par cellule (1 pg = 10 -12 g). 

• La CCMH en g/dL. 
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Numeration globulaire normale (Systeme 
international d'unites) 

(II est possible de trouver dans la litterature des valeurs legerement 
differentes de celles proposees ici, qui correspondent a 95 % de la 
population generale.) 


Hematies 

• Homme : 

4,5 a 6 T/L 

Leucocytes 

• Homme : 

4 a 10G/L 


• Femme : 

4 a 5,4 T/L 


• Femme : 

4 a 10G/L 


Plaquettes (quel que soit I'age) 

150 a 500 G/L 


• Enfant (> 1 an) : 

3,6 a 5 T/L 


• Enfant : 

4 a 12 G/L 


Constantes erythrocytaires normales (SI) 



Hemoglobine (g/dL) 

Hematocrite [III) 

Homme 

13 a 18 

0,40 a 0,54 

Femme 

12 a 16 

0,37 a 0,47 

Femme enceinte > 3 mois 

10,5 a 14 


Enfant 1 an 

12 a 16 

0,36 a 0,44 


Indices erythrocytaires normaux (SI) 

A partir du nombre des globules rouges, du taux de I'hemoglo- 
bine et de I'hematocrite sont calcules des indices globulaires ou 
erythrocytaires. Ces indices sont fournis automatiquement par les 
compteurs electroniques mais peuvent aussi etre calcules en cas 
d'utilisation de methodes manuelles (en urgence par exemple). 

• Volume globulaire moyen (VGM) : 85 a 95 fL 

• Teneur corpusculaire moyenne en hemoglobine (TCMH) : 27 a 32 pg 

• Concentration corpusculaire moyenne en hemoglobine (CCMH) : 

32 a 36 g/dL ou 32 a 36 % 

Un VGM<85 fL definit la microcytose, un VGM>95 fL la macrocytose. 
Lorsque la CCMH est <32 g/dL il y a hypochromie, lorsqu'elle est 
comprise entre 32 et 36 g/dL il y a normochromie (il n'y a pas 
d'hyperchromie). 
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Formule sanguine (formule leucocytaire) 

La numeration des elements figures du sang et le calcul des constan- 
tes erythrocytaires sont generalement completes par I'etablisse- 
ment de la formule sanguine, c'est-a-dire la mesure du nombre de 
chacune des categories de leucocytes par unite de volume. 

^interpretation d'une formule sanguine doit se faire a partir des 
nombres absolus; les pourcentages sont sources de confusion (soi- 
disant « inversions » de la formule sanguine). 

Formule sanguine normale chez I'adulte 


Categories de leucocytes 

Valeurs absolues (G/L ou 109/L) |j 

Polynucleaires neutrophiles 

1,5 a 7 

Polynucleaires eosinophiles 

<0,5 

Polynucleaires basophiles 

<0,05 

Lymphocytes 

1 a4 

Monocytes 

0,1 a 1 


Chez le nouveau-ne, la formule sanguine est proche de celle de 
I'adulte avec toutefois une hyperleucocytose a polynucleaires neu- 
trophiles (6 a 25 G/L). Mais tres rapidement se produit une leucocy- 
tose (jusqu'a 1 5 G/L) avec une lymphocytose allant jusqu'a 10 G/L. Le 
retour a la formule de I'adulte se fait entre 4 et 8 ans. 
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xyde de carbone 
(carboxyhemoglobine) 


L'oxyde de carbone (CO), gaz inodore et tres toxique, est une cause 
frequente d'intoxication volontaire ou accidentelle (ateliers mal 
ventiles, chauffages mal regies, incendies...). Le dosage du CO dans 
le sang guide le traitement. 

Indications 

• Confirmation d'une intoxication au CO. 

• Evaluation de sa gravite. 

Prelevement i© 

Prelevement de sang arteriel (en meme temps que les gaz du sang) 
sur fluorure de sodium associe a de I'heparine (pas d'oxalate). Un 
tube bien rempli, ferme sans espace gazeux. 

Dosage immediat. 

Valeurs usuelles 

Les resultats, jadis rendus en pourcentage de carboxyhemoglobine 
par rapport a I'hemoglobine totale, sont exprimes aujourd'hui en 
millilitres de CO pour 100 mL de sang (ou en mmol/100 mL). 

• L'oxycarbonemie normale est chez le non-fumeur de : 

< 0,5 mL/100 mL (0,22 mmol/L, soit 1 mL de co pour 

2 % de carboxyhemoglobine) 10 o mL correspond 

• Chez les fumeurs, l'oxycarbonemie est de ^ P eu P rfe ^ 4 % de 

I'ordre de : carboxyhemoglobine. 

1 mL/100 mL 

• Chez les grands fumeurs, elle peut atteindre : 

2 mL pour 100 mL (0,90 mmol/L, soit 
8 % de carboxyhemoglobine) 

Intoxication oxycarbonee 

Intoxication aiguea partirde 3 mL pour 100 mL(soit 1 2 % de carboxy- 
hemoglobine). 

Cephalees vertiges et confusion vers 6-8 mL/100 mL. 

Coma, convulsions vers 10-12 mL/100 mL (40 % de carboxy- 
hemoglobine). 
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aludisme (recherche d'un paludisme) 


Le paludisme est tres frequent dans toute la zone tropicale com- 
prise entre 25° de latitude nord et 25° de latitude sud. II doit etre 
recherche systematiquement chez tout patient febrile de retour de 
cette zone. 

Indications 

• Fievre, quel que soit son type chez un patient, de retour d'une 
zone contaminee ou ayant sejourne dans une zone contaminee il 
y a moins de deux ans. 

• Fievre chez un patient habitant a proximite d'un aeroport. 

Prelevement G 

Prelevement de sang veineux sur anticoagulant. 

© Transmission immediate au laboratoire (le paludisme est une 
urgence) avec la mention « Recherche de paludisme* ou « Recherche 
de plasmodiums*. 

Eviter le terme «goutte epaisse » souvent utilise dans les prescrip- 
tions medicales. La goutte epaisse est une technique particuliere 
(voir plus loin) dont le choix appartient au biologiste. El le n'est 
pas compatible avec I'urgence car ses resultats ne peuvent etre 
rendus avant 24 h. 

Une piqure au bout du doigt faite par le biologiste avec realisa- 
tion d'un frottis sanguin et d'une goutte epaisse au lit du malade 
est sans doute une meilleure solution. 

Frottis 

Lorsqu'un paludisme est suspecte, les parasites sont d'abord recher- 
ches sur un frottis sanguin, colore au May-Grunwald. Une lecture 
prolongee (20 min) est necessaire. Mais meme a ce prix, I'examen 
ne depiste pas les parasitemies inferieures a 150 parasites/pl. 

Dans ce cas il est necessaire de recourir a une technique de concen- 
tration : la goutte epaisse. 

Goutte epaisse 

Une grosse goutte de sang est prelevee au bout du doigt, deposee 
au centre d'une lame, puis defibrinee en tournant regulierement le 
coin d'une lamelle dans la goutte tout en I'etalant d'un mouvement 
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de spirale. La goutte est alors sechee a plat 24 h a temperature du 
laboratoire pour eviter son decollement. El le est coloree. 

Sur la goutte epaisse, oil les hematies ont disparu, les parasites 
apparaissent bien, meme s'ils sont peu nombreux. 

La technique permet egalement de realiser une numeration parasi- 
taire. Elle a I'inconvenient d'etre lente. 

Reconnaissance des especes 

La reconnaissance des especes necessite un biologiste enframe. 
Plasmodium falciparum, espece la plus frequemment rencontree, 
presente dans toute la zone intertropicale, est la plus dangereuse, 
responsable de formes mortelles. 

S'il s'agit d'une autre espece : P. malarias, P. ovale ou P. vivax, le 
pronostic vital n'est pas en jeu. 

Si frottis et gouttes epaisses restent negatifs et que le diagnostic 
clinique d'acces palustre est probable, un traitement antipaludeen 
s'impose sans attendre d'autres resultats. 

Remarque : un paludisme a Plasmodium falciparum, s'il est traite 
correctement des les premiers signes (fievre, cephalee, frissons, 
troubles digestifs), n'evolue pas vers la gravite. 
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aracetamol (dosage) 


Le paracetamol a doses massives pris dans un but de suicide, provo- 
que un ictere grave qui peut etre mortel. L'acetylcysteine, par voie 
orale ou IV, est un traitement efficace. II est regie en fonction de la 
paracetamolemie. D'ou I'interet de ce dosage. 

Sang veineux sur tube heparine. 

Resultats 

II y a risque d'hepatite grave lorsque la paracetamolemie depasse 
200 mg/L (1 327 pmol/L) a la 4 e heure, et 100 mg/L (660 pol/L) a la 
8 e heure. 

Les resultats sont rendus accompagnes d'un abaque permettant de 
decider d'un traitement par l'acetylcysteine en fonction des resul- 
tats du dosage et de I'heure de prelevement. 

La dose ingeree toxique est de I'ordre de 8-10 g chez I'adulte. 

Si la dose ingeree est connue et <8 g, le traitement est guide par le 
resultat du dosage. 

Si la dose ingeree est >8 g, I'N-acetylcysteine est donnee immedia- 
tement sans attendre les resultats du dosage. Lorsque la concentra- 
tion plasmatique de paracetamol est connue, el le est rapportee a 
I'abaque et le traitement est soit arrete soit poursuivi. 


( \ 

Rappel : doses maximales de paracetamol 

Adulte : 4 g/24 h en quatre prises 
Enfant : 60 mg/kg/24 h 

V y 
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arathormone (PTH) 


La PTH est produite par les glandes parathyroi'des. El le augmente 
la calcemie et diminue la phosphoremie (en augmentant I'elimina- 
tion urinaire du phosphore). Sa secretion est regulee par la calcemie 
qu'elle contribue a maintenir normale. 

Indications 

• Recherche d'une hyperparathyroidie devant toute hypercalcemie. 

• Recherche d'une hypoparathyroi'die dans les suites d'une chirur- 
gie de la thyroide. 

• Suivi d'un patient traite par hemodialyse. 

Prelevement 0 

Prelevement sur tube sec ou EDTA, le matin a jeun. 

Dosage le meme jour du calcium et du phosphore sanguins et de 
la creatinine. 

Envoi immediat au laboratoire (pour centrifugation et congela- 
tion immediate). 

Valeurs usuelles 

La PTH circule dans le plasma sous la forme de fragments biologique- 
ment actifs ou d'hormone entiere. C'est la parathormone entiere, 
dite « intacte », la 1-84 PTH (84 acides amines), qui est dosee. 
Valeurs usuelles : 

de 10 a 65 ng/L 

Interpretation 

Pour interpreter correctement la concentration de PTH il faut 
connaitre la calcemie dosee sur la meme prise de sang. 

Normalement la concentration de parathormone est inversement 
proportionnelle a la calcemie. 

PTH elevee 

Hyperparathyroidie primaire 

Une PTH elevee (ou inappropriee : « paradoxalement normale ») 
associee a une hypercalcemie traduit une hyperparathyroidie 
primaire. 
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L'hyperparathyro'i'die primaire se revele par des douleurs osseu- 
ses, des fractures, une lithiase renale, un ulcere digestif. Souvent 
elle est asymptomatique, revelee par une hypercalcemie avec 
hypophosphatemie. 

Hyperparathyroidie secondaire 

L'insuffisance renale chronique (de I'enfant comme de I'adulte) 
se complique, des qu'elle est severe (clairance de la creatinine 
<25 mL/min), d'une hyperparathyroidie secondaire multifacto- 
rielle. Les parathyroides sont hyperplasiques. La PTH est augmen- 
tee. Cette hyperparathyroidie provoque une augmentation de la 
resorption osseuse et des calcifications vasculaires. 

En cas de dialyse il est recommande de maintenir la concentration 
de PTH intacte entre 150 et 300 ng/L. 

PTH basse 
Hyp opara thyro idie 

L'hypoparathyroidie peut etre due a I'ablation malencontreuse des 
parathyroides au cours d'une thyroidectomie. C'est la cause la plus 
habituelle. Elle peut etre transitoire. 

L'hypocalcemie est profonde. La PTH est effondree. 

Hypercalcemies malignes 

Devant une hypercalcemie une PTH basse evoque une hypercalce- 
mie ne dependant pas de la parathyroide, une hypercalcemie mali- 
gne essentiellement (voir Calcium). 

Remarque : la pseudo-hypoparathyroidie, ou osteodystrophie here- 
ditaire d'Albright, tres rare, est due a une resistance peripherique 
a la PTH. C'est une maladie familiale a transmission autosomique 
dominante. Les sujets sont de petite faille, obeses, avec une brady- 
metacarpie. La PTH est elevee. 
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eptide C (ou peptide de connexion) 


Le peptide C (peptide de connexion), present dans la pro-insuline, 
est libere en quantites equimolaires lors de la transformation de la 
pro-insuline en insuline dans les Hots de Langerhans. 

Le peptide C n'a pas d'activite biologique. C'est un temoin passif de 
la secretion d'insuline. II n'est pas reconnu par les anticorps diriges 
contre I'insuline. 

Indications 

• Decider d'une insulinotherapie ou de son arret. 

• Rechercher une tumeur insulinique. 

• Deceler une hypoglycemie factice provoquee par I'injection clan- 
destine d'insuline. 

Prelevement 0 

Prelever sur anticoagulant. 

Adresser immediatement au laboratoire. 

Valeurs usuelles 

• A jeun : 

entre 1 et 5 pg/L 

• En periode postprandiale : 

jusqu'a 7 pg/L 

Le peptide C est generalement dose avant et apres stimulation par 
le glucagon (1 mg par voie IV) ou I'arginine (25 g par voie IV en 
30 min) ou apres epreuve de jeune. Le taux de base est multiplie par 
2 ou 3 chez le sujet normal. 

Interpretation 

Diabete sucre 

• Chez le diabetique insulinodependant (type I), le peptide C est 
diminue au moins des deux tiers (<1 pg/L) et n'augmente pas >2 pg/L 
apres stimulation par le glucagon. 

• Chez le diabetique non insulinodependant (type II), un peptide C 
diminue et une stimulation par le glucagon inefficace justifient le 
passage a I'insuline. 
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A I'inverse, un taux de peptide C proche de la normale et une bonne 
reponse post-stimulative autorisent I'arret d'une insulinotherapie 
jugee un moment necessaire. 

Hypoglycemies 

Dans les tumeurs langerhansiennes que sont les insulinomes (nesi- 
dioblastomes), I'hypersecretion insulinique est autonome : la 
concentration du peptide C, tres elevee, n'est pas suppressible (par 
une epreuve de jeune notamment). 

Dans les hypoglycemies factices dues a I'injection inavouee d'in- 
suline, I'insulinemie est elevee, mais la concentration du peptide C, 
freine par I'insuline clandestinement injectee, est effondree (voir 
Glycemie). 
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PH sanguin 


Le pH (potentiel hydrogene) est une fagon d'exprimer la concentra- 
tion des ions H + dans une solution. 

II baisse lorsque la concentration des ions H + augmente. II augmente 
lorsque la concentration des ions H + diminue. 

Le pH arteriel sanguin est mesure en meme temps que les gaz du sang. 

Prelevement Q 

La mesure du pH fait partie du dosage des «gaz du sang» ( voir 
Gaz du sang). 

Valeurs usuelles 

• pH (sang arteriel, 37 °C) : 

7,38 a 7,42 

• PaC0 2 (sang arteriel) : 

36 a 40 mmHg (4,7 a 5 kPa) 

• Bicarbonates : 

23 a 28 mEq/L (23 a 28 mmol/L) 

Ilya acidose lorsque le pH est < 7,35 (la concentration en ions H + 
est accrue). 

Ilya alcalose lorsque le pH est > 7,42 (la concentration en ions H + baisse). 

pH diminue : acidoses 

Acidoses metaboliques 

pH < 7,38 et bicarbonates plasmatiques < 23 mmol/L 
Les acidoses metaboliques peuvent etre divisees en deux groupes 
selon que le trou anionique est ou non augmente (pour la defini- 
tion du trou anionique, dont la valeur normale est de 12 ± 4 mEq/L, 
voir lonogramme sanguin). 

Les acidoses avec augmentation du trou anionique sont les plus fre- 
quentes et les plus urgentes a traiter : 

• acidoses de I'insuffisance renale aigue ou chronique; 

• acidose lactique des etats de choc des insuffisances circulatoires 
aigues (voir Acide lactique ); 

• acidocetose du diabete sucre insulinodependant; 

• acidose des intoxications aigues (salicyles, ethylene-glycol). 
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Les acidoses avec trou anionique normal, dites hyperchloremiques, 
sont plus rares et moins urgentes : 

• acidose des diarrhees, entrainant des pertes digestives de 
bicarbonates; 

• acidose tubulaire renale (voir Bicarbonates). 

Acidose gazeuse (ou respiratoire) 

pH < 7,38 et PaC0 2 > 45 mmHg* 

L'elevation de la PaC0 2 * montre que I'acidose gazeuse est due a 
une entrave a I'elimination pulmonaire du C0 2 , c'est-a-dire a une 
hypoventilation alveolaire. 

Celle-ci peut etre due : 

• a une maladie broncho-alveolaire (c'est le cas le plus frequent) : 
oedeme aigu du poumon (OAP) severe, broncho-pneumopathie 
chronique obstructive (BPCO), asthme grave, pneumonies; 

• a une paralysie des muscles respiratoires ou un trauma thoracique; 

• a une depression du centre respiratoire au cours des intoxications 
aigues (barbituriques, heroine), des traumatismes craniens, des 
encephalites. 

Dans tous ces cas I'existence d'une acidose est un signe de gravite. 

pH augmente : alcaloses 

Alcalose gazeuse (ou respiratoire) par hyperventilation 
alveolaire (hypocapnie) 

pH > 7,42 et PaC0 2 < 35 mmHg 
L'alcalose gazeuse est due a une hyperventilation alveolaire. 
L'alcalose peut accompagner une diminution de la PaO** < 85 mmHg. 
C'est le cas des polypnees accompagnant les pneumonies, les etats 
de choc, les embolies pulmonaires. 

L'alcalose accompagne au contraire une augmentation de la Pa 0 2 
> 100 mmHg en cas d'hyperventilation mecaniques (ventilation 
artif iciel le) ou d'origine centrale (emotions, spasmophilie). 


* PaC0 2 : pression partielle exercee par la quantite de dioxyde de carbone 
dissoute dans le sang arteriel. 

** Pression partielle exercee par la quantite d'oxygene dissoute dans le sang 
arteriel. 
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Alcalose metabolique 

pH > 7,42 et bicarbonates eleves > 30 mmol/L 
El le peut etre due : 

• a des pertes digestives d'ions H + au cours des vomissements, des 
aspirations gastriques prolongees; 

• a des pertes renales d'ions Ch avec reabsorption accrue de bicar- 
bonates au cours des traitements diuretiques 

El le est denuee de gravite. 


C \ 

Acidose (gazeuse ou metabolique) = urgence 
Alcalose metabolique = pas de panique 

\ y 
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hosphatases alcalines (PA) 


Ces enzymes, sont tres repandues dans I'organisme, mais on les 
trouve surtout dans I'os et dans le foie qui assure en outre leur 
elimination biliaire. Aussi les phosphatases alcalines (PA) sont-elles 
dosees pour reconnaitre les affections hepatiques ou osseuses. 

Indications 

• Recherche d'une cholestase hepatique. 

• Bilan phosphocalcique. 

• Confirmation du diagnostic d'une maladie de Paget. 

Prelevement sur tube sec ou heparine (fluorure, oxalate, EDTA ne 
conviennent pas). 

Attention : I'hemolyse fausse le dosage (phosphatases alcalines 
erythrocytaires). 

Valeurs usuelles 

• Chez I'adulte : 

de 30 a 100 Ul/L 

• Chez I'enfant : 

de 100 a 200 Ul/L 

Les chiffres plus eleves de I'enfant sont lies a la croissance osseuse, 
les valeurs maximales etant observees chez le nourrisson (entre 100 
et 280 Ul/L), et a la puberte (entre 90 et 300 Ul/L). Elies diminuent 
progressivement apres la puberte pour atteindre les valeurs de 
I'adulte vers 20 ans. A partir de la cinquantaine les valeurs augmen- 
tent a nouveau. 

Chez la femme enceinte, les PA s'elevent regulierement de la 
20 e semaine jusqu'au terme (ou elles atteignent quatre fois les 
valeurs normales) en raison de I'apparition de la phosphatase alca- 
line placentaire. 

Interpretation 

Elevations d'origine hepatique 

Dans les affections hepatiques I'elevation des PA est le signe d'une 
cholestase, c'est-a-dire d'un obstacle a I'ecoulement biliaire «de 
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I'hepatocyte a I'ampoule de Vater». Une cholestase se reconnaTt 
a I'elevation concomitante des gamma-glutamyl transpeptidases 
(yGT) (a la difference des affections osseuses). El le peut etre confir- 
mee par le dosage de la 5'-nucleotidase. 

Les cholestases intrahepatiques 

Elies sont principalement medicamenteuses, mais el les s'observent 
aussi : 

• dans les hepatites virales ou alcooliques; 

• dans la cirrhose biliaire primitive (CBP) qui est une cholangite 
chronique auto-immune de la femme. 

Les cholestases extrahepatiques 

Elies sont principalement lithiasiques (lithiase du choledoque) et 
tumorales (cancer du pancreas). 


y "\ 

Pour rechercher une cholestase preferer le dosage 
de la 5'-nucleotidase 
Valeur usuelle : 

< 9 Ul/L 

Cette enzyme essentiellement hepatique a I'interet de ne pas s'elever dans 
les maladies osseuses, a la difference des PA, et de n'etre pas sensible aux 

medicaments et a I'alcool, a la difference des yGT. 

v 2 


Elevations d'origine osseuse 

En I'absence de cholestase une elevation de PA s'observe : 

• dans la maladie de Paget chez I'adulte (I'elevation des PA, tres 
importante, peut aller jusqu'a trente fois les valeurs normales); 

• dans les osteomalacies, les hyperparathyroidies avec lesions osseu- 
ses, les metastases osseuses condensantes (cancer de la prostate); 

• dans le rachitisme de I'enfant. 

Remarque les PA restent normales en cas d'osteoporose, de myelome, 
de metastases osteolytiques (cancers du sein). 


( ^ ^ 

A retenir 

PA elevees et yGT elevee = cholestase = affection hepatobiliaire 

PA elevees etyGT abaissee = maladie osseuse 

v J 
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hosphore sanguin (phosphatemie) 


Absorbe par I'intestin selon les besoins (de 25 a 40 mmol) elimine 
par le rein en memes quantites, le phosphore est stocke dans I'os et 
les tissus mous. Seule une petite proportion se trouve dans le sang, 
plasma et globules rouges. C'est le phosphore mineral plasmatique 
qui est dose. 

Indications 

• Bilan phosphocalcique essentiellement dans le cadre d'une insuf- 
fisance renale chronique ou d'une hyperparathyroidie. 

• Surveillance des traitements cytolytiques, de I'acidocetose diabe- 
tique, et des traitements par les diphosphonates. 

Prelevement 0 

Prelevement sur tube sec ou sur heparine (citrate, EDTA, oxalate 
ne conviennent pas). 

Prelever a jeun afin d'eviter les variations postprandiales, au 
repos (variations avec I'exercice physique), le matin (variations 
circadiennes). 

Se garder de toute hemolyse en raison de la concentration elevee 
de phosphate dans les globules rouges. 

Le dosage doit etre effectue dans les 2 h : envoyer tres rapidement 
au laboratoire. 

Valeurs usuelles 

• Adulte : 

25 a 50 mg/L (0,80 a 1,60 mmol/L) Facteurs de conversion 

• Nourrisson : m 9 x b,032 = mmol 

50 a 70 mg/L (1,6 a 2,2 mmol/L) mmo1 x 31 = m 9 


J L'hypophosphoremie severe est rare mais grave. 

SI le phosphore est < 10 mg/L (< 0.32 mmol/L), prevenez 
I'equipe soignante : le patient court un risque de defaillance 
cardio-respiratoire. 
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Interpretation 

Hyperphosphatemie 

Concentration plasmatique de phosphate > 1,60 mmol/L (50 mg/L) 

Diminution de T excretion urinaire du phosphore 

L'hyperphosphatemie est principalement due a une diminution de 
I'excretion urinaire du phosphore. 

La cause habituelle en est I'insuffisance renale chronique dont elle 
est une manifestation tardive. 

Dans I'hypoparathyroidie s'observe egalement une hyperphospho- 
remie due a I'augmentation de la reabsorption tubulaire du phos- 
phore, mais moins elevee, excedant rarement 1,8 mmol/L (55 mg/L). 

Transfert extracellulaire du phosphore 

L'hyperphosphatemie resulte parfois d'un transfert du phosphore 
des cellules vers le secteur extracellulaire, au cours de chimiothera- 
piestres cytolytiques, de grandes rhabdomyolyses. 

Hypophosphatemie 

Concentration plasmatique de phosphate < 0,80 mmol/L (25 mg/L) 

Augmentation de I'excretion urinaire du phosphore 
L'hypophosphatemie est due principalement a une augmentation 
de I'excretion urinaire du phosphore. 

La cause habituelle est une hyperparathyroidie qu'elle soit primi- 
tive ou secondaire (voir Parathormone). 

Plusieurs syndromes rares sont caracterises par une fuite urinaire de 
phosphate isolee et responsables de rachitisme chez I'enfant, d'os- 
teomalacie chez I'adulte. Ces tubulopathies peuvent etre congeni- 
tales chez I'enfant ou secondaires a un myelome multiple a chaines 
legeres chez I'adulte. 

Transfert intracellulaire du phosphore 

L'hypophosphoremie resulte parfois d'un transfert intracellulaire du 
phosphore en cas d'apports importants d'insuline ou de glucose. 
C'est le cas des patients denutris et alcooliques recharges en gluci- 
des, ou de patients traites pour acidocetose diabetique ou recevant 
une alimentation parenterale. 
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En resume 

• Hyperphosphatemie = diminution de I'elimination urinaire du phosphore 

- Insuffisance renale chronique 

- Hypoparathyroidie 

• Hypophosphatemie = augmentation de I'elimination urinaire du phosphore 

- Hyperparathyroidie 
-Tubulopathie congenitale 

• Transferts : 

- de glucose vers les cellules (perfusions de glucose + insuline) = hypo- 
phosphatemie 

-de phosphore des cellules vers le sang (rhabdomyolyses) = hyper- 
phosphatemie 

v V 
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hosphore urinaire (phosphaturie) 


(.'elimination urinaire du phosphore (des phosphates) est sous la 
dependance de la parathormone (PTH) qui I'augmente. 

Indications 

Recherche d'une hyperparathyroidie. 

Parfois prescrit (a tort) de fagon quasi automatique en meme temps 
que la calciurie : «bilan» phosphocalcique. 

Prelevement 

Urines de 24 h sur 15 mL d'acide chlorhydrique (voir Protocoles). 

Valeurs usuelles 

Elies varient considerablement en fonction des apports alimentaires. 
En general : 

0,8 a 2 g/24 h (25 a 65 mmol/24 h) 

Interpretation 

Les variations importantes de la phosphaturie en fonction des 
apports alimentaires rendent cet examen peu informatif. Preferer 
le dosage de la PTH intacte. 
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laquettes (numeration des) 


Les plaquettes (thrombocytes), ces particules anucleees provenant 
du cytoplasme des megacaryocytes medullaires, jouent un role capi- 
tal dans I'hemostase, la coagulation, les thromboses. 

Indications 

La numeration des plaquettes est prescrite en meme temps que 
celle des globules rouges et des leucocytes - mais pour I'assurance- 
maladie el le ne fait pas partie de la numeration-formule sanguine 
(NFS). 

Ses indications sont tres larges : 

• purpuras et syndromes hemorragiques en cours ou dans les 
antecedents; 

• choc (coagulation intravasculaire disseminee [CIVD]); 

• suivi des traitements par I'heparine; 

• bilan preoperatoire ou infectieux. 

Prelevement (D 

Prelevement sur EDTA. A I'automate I'EDTA est parfois responsa- 
ble de pseudo-thrombopenies dues a I'agregation des plaquettes. 
Dans ce cas I'examen de la lame de sang (systematique en cas de 
thrombopenie) montre des amas plaquettaires. II convient alors 
de recompter les plaquettes sur un autre prelevement avec un 
autre anticoagulant. 

Valeurs usuelles 

Tout au long de la vie : 

150000 a 400000 plaquettes/pl (159 a 400 G/L) 

Thrombopenies 

Plaquettes < 1 50 G/L 

II est frequent que des thrombopenies moderees accompagnent 
les infections virales aigues chez I'enfant. Elies apparaissent une ou 
deux semaines apres I'infection (rougeole, rubeole, oreillons, vari- 
celle) et regressent spontanement. 
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Chez I'adulte la thrombopenie est souvent liee a un alcoolisme. La 
thrombopenie alcoolique est sans doute la thrombopenie la plus 
frequente pour les services d'urgence. 

Particulierement redoutable est la thrombopenie induite par I'hepa- 
rine. Elle est detectee par la numeration systematique des plaquettes 
au cours du traitement. 


Thrombopenie induite par I'heparine (TIH) 

Cette complication immuno-allergique des traitements hepariniques se tra- 
duit par une extension paradoxale des thromboses pouvant etre mortelle. 
Elle survient principalement entre le 5 e et le 21 e jour du traitement. 

Elle est reconnue sur un nombre de plaquettes < 1 00 G/L ou une diminution 
brutale de plus de 30 % des plaquettes. 

En cas de traitement heparinique, il est recommande de compter les plaquet- 
tes deux fois par semaine le premier mois puis une fois par semaine tant que 
le traitement est poursuivi. 


En dehors de ces trois cas il est possible de distinguer les thrombo- 
penies avec atteinte des autres lignees sanguines, et les thrombo- 
penies isolees. 

Thrombopenies avec atteinte des autres lignees 

• Lorsque la thrombopenie s'integre dans une pancytopenie, il s'agit 
d'une aplasie medullaire, toxique, idiopathique ou due a un enva- 
hissement medullaire tumoral (cancers, leucemies). 

• Lorsque la thrombopenie s'associe a une neutropenie, il s'agit 
d'un hypersplenisme que detecte I'echographe. 

• Lorsque la thrombopenie s'associe a une anemie, il s'agit : 

- d'un syndrome d'Evans (thrombopenie + anemie hemolytique 
auto-immune); 

- d'une microangiopathie thrombotique : syndrome hemolytique 
et uremique (SHU) de I'enfant, purpura thrombotique thrombocy- 
topenique (PTT) de I'adulte, tous deux avec fievre, anemie hemo- 
lytique mecanique, ictere, insuffisance renale dans un contexte 
d'urgence. 

Thrombopenies isolees 

Lorsque la thrombopenie est isolee, il taut penser d'abord - comme 
on I'a vu - a une thrombopenie due a Vheparine. 
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L 'infection a VIH est une cause frequente de thrombopenie chro- 
nique : toute thrombopenie isolee de I'adulte jeune doit y faire 
penser. 

Les thrombopenies isolees sont souvent medicamenteuses, dues 
a un conflit immunitaire dont la plaquette est le siege et qui la 
detruit. Ce sont des thrombopenies brutales, peu apres le debut du 
traitement ou lors d'une reprise de celui-ci. L'anticorps est present 
dans le serum. Elies guerissent avec I'arret du traitement. 

En I'absence de cause definie, on peut porter le diagnostic de 
purpura thrombopenique idiopathique (PTI), une maladie auto- 
immune (equivalent pour les plaquettes des anemies hemolytiques 
auto-immunes) (voir encadre page suivante). 


f Toute thrombopenie severe fait courir un risque 
d'hemorragies que I'infirmiere s'emploie a detecter 
precocement. 

En principe, le risque hemorragique reste faible tant que les 
plaquettes sont > 50 G/L, sauf en cas d'insuffisance renale ou 
de thrombopathie medicamenteuse. 

Au-dessous de ce chiffre, surveiller attentivement /' apparition 
d'hemorragies cutanees. Veiller a I’examen regulier du 
fond d'ceil par un ophtalmologiste. Ne pas oublier qu'une 
thrombopenie < 50 G/L contre-indique les injections IM. 


Principales causes de thrombopenie dassees selon leur 
mecanisme 


Defaut de production 


Myelodysplasies, aplasie medullaire idiopathique, toxique ou tumorale (leucemies). 


Sequestration splenique 


Cirrhose, hypersplenisme, alcoolisme. 


Consommation ou destruction peripherique des plaquettes 


Thrombopenies virales de I'enfant. 

Thrombopenies de I'infection a VIH. 

Thrombopenies medicamenteuses et thrombopenies a I'heparine. 
Thrombopenies auto-immunes (LEAD, syndrome d'Evans). 

CIVD. 

Purpura thrombopenique idiopathique (PTI). 
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Purpura thrombopenique « idiopathique » (PTI) 

Le PTI s'observe surtout chez I'enfant entre 2 et 8 ans et chez la femme entre 
20 et 40 ans. La thrombopenie est isolee sans atteinte des autres lignees cel- 
lulaires. Le myelogramme montre la presence de megacaryocytes confirmant 
le caractere peripherique de la thrombopenie. 

Un PTI se traduit ordinairement par un purpura ou un syndrome hemorragi- 
que mais pas necessairement (decouverte de numeration systematique). 

Le risque majeur est celui d'hemorragie cerebromeningee (fond d'oeil syste- 
matique pour rechercher des hemorragies du fond d'oeil premonitoires). 

Le PTI, guerit tantot en quelques semaines - surtout chez I'enfant - tantot 
evolue vers la chronicite persistant au-dela de six mois - surtout chez I'adulte. 


Thrombocytoses (hyperplaquettoses) 

Plaquettes > 500 G/L 

Les thrombocytoses font courir au patient un risque accru de 
thrombose. 

Thrombocytoses secondaires 

Toute splenectomie provoque dans les quinze jours une hyperplaquet- 
tose de I'ordre de 600 a 800 G/L. El le regresse en quelques semaines. 
Toutes les inflammations benignes ou malignes peuvent etre la 
cause d'une hyperplaquettose parfois importante (1 000 G/L) qui 
disparait avec I'inflammation. 

Les carences en fer s'accompagnent dans la moitie des cas d'une 
hyperplaquettose modeste. 

Syndrome myeloproliferatif 

Si aucune de ces trois causes n'est retrouvee, il s'agit d'un syndrome 
myeloproliferatif : maladie de Vaquez, leucemie myeloide chroni- 
que, thrombocytemie primitive. 

La thrombocytemie primitive s'observe a tout age. Le nombre des 
plaquettes depasse 1 000000/pl. Elle s'accompagne habituellement 
d'une splenomegalie. La biopsie medullaire objective une hyperpla- 
sie megacaryocytaire avec une hyperplasie myeloide sans fibrose. 


f Toute thrombocytemie > 1 000 000/fiL (1 000 G/L) fait courir 
le risque de thromboses arterielles (artere mesenterique, 
axillaire) ou veineuses (porte, puimonaire...), mais aussi un 
risque d'hemorragies en raison de la mauvaise qualite des 
plaquettes produites. 
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olynucleaires (granulocytes) 
neutrophiles (interpretation de la NFS) 


La numeration des elements figures du sang est generalement com- 
pletee par I'etablissement de la formule sanguine, qui donne le nom- 
bre de chacune des categories de leucocytes par unite de volume. 

La formule peut etre etablie au microscope sur un frottis sanguin 
ou par un analyseur automatique (cas habituel aujourd'hui). 


f N 

L'interpretation d'une formule sanguine doit se faire a partir des nombres 

absolus; les pourcentages sont sources de confusion. 

\ 


Valeurs usuelles 

Chez I'adulte (et I'enfant de plus de 4 ans), polynucleaires neutro- 
philes : 

1,5 a 7 G/L (1 500 a 7000/mm 3 ) 

Chez le nouveau-ne, il existe une hyperleucocytose a polynucleaires 
neutrophiles (6 a 25 G/L). El le est tres rapidement remplacee par 
une lymphocytose allant jusqu'a 10 G/L. Le retour a la formule de 
I'adulte se fait entre 4 et 8 ans. 

Interpretation 

Polynudeose 

Polynucleaires neutrophiles > 7,5 G/L (7 500/mm 3 ) 

L'augmentation des polynucleaires neutrophiles s'observe dans les 
infections (bacteriennes surtout), dans les inflammations, quelle 
qu'en soit la cause (rhumatismes inflammatoires, cancers...) et dans 
les necroses musculaires aigues (infarctus du myocarde). 

E lie est habituelle au cours des derniers mois de la grossesse et des 
traitements par les corticoides. 

Le tabagisme (plus de quinze cigarettes par jour) est une cause 
souvent meconnue de polynudeose. La polynudeose est propor- 
tionnelle au nombre de cigarettes fumees. E I le regresse lentement 
(plusieurs semaines) apres I'arret du tabac. 

Neutropenie 


Polynucleaires neutrophiles < 1 G/L (1 000/mm 3 ) 
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Neutropenie isolee 

Une neutropenie moderee (> 0,8 G/L ou 800/mm 3 ) peut etre d'ori- 
gine medicamenteuse, toxique ou virale. Dans ces cas elle regresse 
en quelques semaines. 

Une neutropenie moderee chronique est frequente dans le lupus 
et certaines maladies endocriniennes (insuffisance hypophysaire, 
maladie de Basedow). 

Chez les populations a peau noire, il n'est pas rare d'observer des 
neutropenies comprises entre 1000 et 2000 neutrophiles/mm 3 (1 a 
2 G/L), dues a une augmentation du pool des polynucleaires margines 
sur les parois vasculaires. Ce fait n'a pas de consequences cliniques. 
Une neutropenie profonde (< 0,5 G/L ou 500/mm 3 ) reconnait deux 
causes principales : I'agranulocytose medicamenteuse et la leuce- 
mie aigue (leucemie aigue a promyelocytes le plus souvent). Elle 
impose done un myelogramme. 


J Une neutropenie < 0,2 G/L (200/mm 3 ), est une urgence en 
raison du risque infectieux qu'elle fait courir. 

(Au-dessus de 0,5 G/L [500/mm 3 ], le risque infectieux est 
pratiquement nul.) 


Neutropenie avec atteinte des autres Iignees cellulaires 

Associee a une thrombopenie, une neutropenie de I'ordre de 1 G/L 
(1 000/mm 3 ) est generalement due a un hypersplenisme, que detecte 
I'echographie. 

Associee a une lymphopenie, elle evoque en premier lieu une infec- 
tion a VIH. 

Associee a une atteinte des deux autres Iignees elle est due a une 
aplasie medullaire ou une anemie refractaire (myelodysplasie). 


Les aplasies medullaires se caracterisent par une moelle deserte; elles 
sont rarement infectieuses (hepatite virale, tuberculose). Elles sont parfois 
toxiques (benzene, toluene, etc.) ou medicamenteuses. Dans pres de la moi- 
tie des cas elles restent « idiopathiques », de gravite variable. 

Les anemies refractaires se caracterisent par des anomalies des cellules 
myeloides portant sur la lignee rouge (et parfois blanche); elles s'observent 
apres 60 ans. Ce sont I'anemie sideroblastique, I'anemie refractaire avec 
exces de blastes (AREB), etc. 
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otassium sanguin (kaliemie) 


Cation principalement intracellulaire, le potassium intervient dans 
un grand nombre de processus cellulaires et il est indispensable au 
maintien de la pression osmotique cellulaire. 

Indications 

Celles de I'ionogramme sanguin (improprement appele BES pour 
Bilan electrolytique sanguin). 

• Recherche d'un trouble de I'hydratation ou d'un desequilibre 
acido-basique. 

• Evaluation des maladies du rein, du tube digestif, des glandes 
endocrines. 

• Surveillance des traitements au long cours par les diuretiques les 
anti-inflammatoires, les perfusions, les dialyses. 

• Examen quasi systematique en pratique hospitaliere. 

Prelevement 0 

Prelevement sur tube sec ou de preference sur tube heparine (pas 
d'EDTA) de sang veineux ou de sang arteriel preleve lors de la 
mesure des gaz du sang et du pH. 

Si le prelevement est difficile, eviter de maintenir longtemps le 
garrot serre et le poing ferme qui entrainent une fuite de potas- 
sium intracellulaire. Prevenir le laboratoire si le prelevement a ete 
difficile car le resultat risque d'etre peu fiable. 

Eviter toute hemolyse meme legere. Elle fausse le dosage, le 
potassium intraglobulaire etant environ 40 fois plus important 
que le potassium plasmatique. Rechercher une consommation 
importante de reglisse ou de «pastis» sans alcool qui peut aug- 
menter la kaliemie. 

Valeurs usuelles 

De 3,5 a 4,5 mmol/L (mEq/L) 
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Interpretation 

Hyperkaliemies 

K + plasmatique > 5,3 mmol/L 

J Toute hyperkaliemie >6,5 mmol/L peut se compliquer 
d'arret cardiaque. 

Mettez sous scope immediatement et prevenez I'equipe 
soignante. 

L'hyperkaliemie resulte soit d'une diminution de I'elimination uri- 
naire de potassium soit d'un transfert du potassium cellulaire vers 
le plasma. Elle est favorisee par I'acidose. 

Hyperkaliemies par hypokaliurie (anomalie renale) 

Insuffisances renales : 

L'insuffisance renale aigue, quelle qu'en soit I'origine, est la cause 
la plus frequente de l'hyperkaliemie aigue. L'hyperkaliemie est 
recherchee systematiquement car elle peut imposer une dialyse 
immediate. 

Dans l'insuffisance renale chronique, l'hyperkaliemie, rarement 
mena^ante, est generalement due a une augmentation brutale 
des apports potassiques (saignement digestif, erreur de regime) 
ou a des variations de perfusion lors des seances d'hemodialyse 
periodique. 

Medicaments : 

La seconde cause d'hyperkaliemie est representee par les medica- 
ments diminuant la secretion d'aldosterone, comme les inhibiteurs 
de I'enzyme de conversion (IEC) ou les antagonistes des recepteurs 
de I'angiotensine II. 

Deficits en aldosterone : 

Les deficits en aldosterone (maladie d'Addison, deficits en 
21 hydroxylase) se traduisent par une hyperkaliemie qui reste 
moderee. 

Hyperkaliemies par transfert 

Toutes les acidoses peuvent entraTner une hyperkaliemie par 
transfert. 

Toutes les destructions cellulaires massives : brulures etendues, 
rhabdomyolyses, infarctus mesenterique, lyse de cellules neoplasi- 
ques au cours de chimiotherapies agressives, etc. peuvent elever la 
kaliemie de faqon importante. 
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"X 

Rarement I'hyperkaliemie est due a une paralysie familiale hyperkaliemique, 
maladie hereditaire autosomique dominante caracterisee par des acces de 
paralysies avec hyperkaliemie apres I'exercice musculaire, notamment au 
froid. 

V 


Hypokaliemies 

K + plasmatique < 3,5 mmol/L 


f Une hypokaliemie < 3 mmol/L fait courir le risque d'arythmies 
cardiaques. 

Prevenez I'equipe soignante et proposez une surveillance 
sous scope, surtout si : 

• le patient est traite par des digitaliques ou des 
antiarythmiques; 

• il est hospitalise pour insuffisance coronaire aigue; 

• l’hypokaliemie s’associe a une hypocalcemie. 


L'hypokaliemie resulte soit de pertes (digestives ou urinaires), soit, 
plus rarement, de transferts. Elle est favorisee par I'alcalose. 

Les carences d'apports ne s'observent guere que chez les grands 
alcooliques et au cours de I'anorexie mentale. 

Hypokaliemies par transfert 

L'hypokaliemie est rarement due a des transferts (paralysie perio- 
dique familiale de Westphal, paralysie periodique de I'hyperthyroi- 
die, intoxication par la chloroquine). 


La paralysie periodique familiale de Westphal est une maladie autosomique 
dominante. Elie se caracterise par des acces de paralysie pouvant durer plu- 
sieurs heures, frappant les membres (rarement les muscles respiratoires), 
parfois dedenches par la prise de glucides. 


Hypokaliemies par pertes digestives 

Les pertes digestives sont le fait des vomissements et aspirations 
gastriques, des diarrhees chroniques de toutes causes, des tumeurs 
villeuses, et de la « maladie des laxatifs». 

Au cours des vomissements, l'hypokaliemie s'associe a une alcalose 
par perte d'ions Ch et H + . En cas de diarrhee elle s'associe a une 
acidose par perte fecale de bicarbonates. 

En cas de pertes digestives la kaliurie est basse (< 10 mmol/24 h). 
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Hypokaliemies par pertes urinaires 

Les pertes renales sont dues, dans la grande majorite des cas, a des 
traitements par les diuretiques, surtout lorsqu'ils sont prescrits a des 
patients en hyperaldosteronisme secondaire. 

Les hypersecretions corticosurrenales sont la seconde cause d'hy- 
pokaliemie par pertes urinaires : qu'il s'agisse d'un hypercorticisme 
metabolique (syndromes de Cushing) ou mineralocorticoide (syn- 
drome de Conn). 

On observe enfin des hypokaliemies par hyperkaliurie au cours 
des reprises de diurese des insuffisances renales aigues et dans les 
anastomoses uretero-digestives (associee alors a une severe acidose 
hyperchloremique). 

En cas de pertes renales, la kaliurie est elevee (> 20 mmol/24 h). 


Principales causes d'hypokaliemie 


Transfert (rare) 

Pertes (frequent) 

Alcalose 

Injection d'insuline avec du glucose 

Paralysie periodique familiale de Westphal 

Digestives : diarrhees 

Renales : 

• diuretiques 

• syndrome de Cushing 

• syndrome de Conn 
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relevement de gorge 


Le prelevement de gorge, peu pratique en France, meriterait de 
I'etre plus souvent. 

Indications 

• Diagnostic etiologique d'une angine rouge, pseudo-membra- 
neuse ou ulceronecrotique. 

• Prelevement systematique en cas de maladie sexuellement trans- 
missible (MST). 

Technique © 

Deux ecouvillons steriles sont appliques de fa^on exclusive : 

- sur la paroi posterieure du pharynx et les deux amygdales (en cas 
d'angine, les piliers en I'absence d'amygdales) 

-sur la langue et la face interne des joues en cas de recherche de 
Candida. 

L'un des ecouvillons sert a faire un etalement sur lame, I'autre est 
reserve a la culture. 

Tous deux sont envoyes au laboratoire dans un etui muni de prefe- 
rence d'un milieu de transport (type Portagerm, Amies). 

Interpretation 

Normalement la gorge abrite de nombreux germes : des strepto- 
coques, des Neisseria, des corynebacteries, des Haemophilus, des 
anaerobies. 

II ne suffit done pas d'isoler une bacterie pour affirmer qu'elle est 
a I'origine d'une angine. II faut se fonder sur les caracteres de I'an- 
gine (a bien preciser au laboratoire lors du prelevement) et sur les 
criteres de pathogenicite qu'il revient au bacteriologiste d'evaluer. 

Angines rouges 

Bien qu'elle n'en soit pas une preuve formelle (car il existe des por- 
teurs sains surtout a la fin de I'hiver chez les jeunes enfants), la pre- 
sence d'un streptocoque du groupe A (SGA) beta-hemolytique dans 
la gorge est un gros argument en faveur de I'origine streptococci- 
que d'une angine et contre son origine virale. 

Des tests de diagnostic rapide (TDR) permettent de detecter en 
quelques minutes, au lit du malade, les SGA. En principe seules 
les angines streptococciques authentifiees par un TDR positif sont 
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traitees par les antibiotiques. Ce sont les plus rares, deux fois moins 
frequentes que les angines virales. 

Autres angines 

Angine de Vincent 

Devant une angine unilateral, peu douloureuse, a peine febrile, 
oil I'une des deux amygdales est ulceree, I'examen d'un frottis du 
prelevement colore au Gram confirme facilement le diagnostic 
d 'angine de Vincent s'il montre un grand nombre de bacilles gram 
negatifs fusiformes ( Fusobacterium necrophorum et F. nucleatum) 
associes a des spirochetes saprophytes (Treponema vincenti). Inutile 
de cultiver. 

Diphterie 

La diptherie est exceptionnelle en France (trois a cinq cas par an). 
Neanmoins, toute angine a fausse membrane doit faire I'objet d'un 
prelevement de gorge a la recherche de Corynebacterium diphte- 
riae, tandis qu'est demande un MNI test. 

G onococcie pharyngee 

La gonococcie pharyngee est asymptomatique dans pres de 85 % 
des cas. Aussi est-ce dans le cadre d'une recherche systematique, au 
cours d'une consultation pour MST, que le prelevement de gorge 
la depiste. 


Remarque : le prelevement de gorge est inutile : 

• en cas d'angine chez I'enfant de moins de trois ans, les angines etant vira- 
les a cet age; 

• en cas de phlegmon de I'amygdale, car I'infection est enclose dans 
I’amygdale; 

• en cas de syndrome angine-infarctus pulmonaire (exceptionnel) : la recher- 
che du germe en cause Fusobacterium necrophorum doit se faire par 
hemoculture; 

• en cas de contact avec un patient souffrant de meningite purulente a 
meningocoque. 
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relevement genital chez la femme 


L'etude bacteriologique est indispensable a la reconnaissance et au 
traitement d'une infection genitale feminine. 

Indications 

• Recherche d'une vaginite parasitaire ( Trichomonas ) ou bacte- 
rienne devant une leucorrhee. 

• Recherche d'une infection genitale a I'occasion d'une dysurie, de 
brulures urinaires. 

• Prelevement systematique sur une lesion decouverte lors de I'exa- 
men gynecologique. 

• Recherche systematique chez la partenaire d'un patient souffrant 
d'une maladie sexuellement transmissible (MST). 

• Depistage d'une infection materno-foetale (rupture prematuree 
de membranes, fievre maternelle). 

Prelevement © © 

Apres mise en place d'un speculum sans lubrifiant, prelevements a 
I'ecouvillon au centre des lesions, dans le cul-de-sac posterieur, sur 
I'exocol, dans I'endocol. 

La nature de I'ecouvillon (coton alginate, dacron) et le milieu de 
transport dependent du/des germes recherches : les demander au 
laboratoire, surtout s'il s'agit de gonocoques ou de Chlamydiae. 

En cas de recherche d'une infection materno-foetale, balayer lar- 
gement les parois vaginales avec I'ecouvillon en insistant sur le 
tiers inferieur du vagin jusqu'au vestibule. (ANAES 2001). 

Transmission au laboratoire dans moins de 2 h; sinon conserver a 
4 °C ou a 20 °C selon le milieu de transport. 

Interpretation 

La flore bacterienne normale du vagin est constitute d'anaerobies 
gram positifs (qui comprennent avant tout la flore de Doderlein, 
c'est-a-dire de gros bacilles gram positifs, les lactobacilles). 

Vaginites 

Les vaginites sont dues a Trichomonas vaginalis, Candida albicans et 
Gardnerella vaginalis. 
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Symptomes 

• En principe, la vaginite a Trichomonas se traduit par des leucor- 
rhees abondantes, verdatres, spumeuses, malodorantes, imme- 
diatement apres les regies. 

• La vaginite a levures ( Candida ) donne des leucorrhees blanches 
epaisses, grumeleuses, rappelant le lait caille. 

• La vaginite a Gardnerella se traduit par des pertes blanches, 
spumeuses (comme la vaginite a Trichomonas), malodorantes. 
L'odeur de poisson qu'elle degage est reconnue par le melange 
d'une goutte de prelevement vaginal avec une goutte de potasse a 
10 %. 

Diagnostic 

• Les Trichomonas meurent des qu'ils se trouvent hors de I'orga- 
nisme. I Is ne sont done pas recherches au laboratoire mais sur 
place, en consultation, par un simple examen sur lame au micros- 
cope de la secretion vaginale. Les Trichomonas ont la forme d'un 
protozoaire piriforme, flagelle, tres mobile. 

• Les Candidas sont egalement reconnus au microscope apres 
adjonction d'une goutte de bleu de Cresyl ou de toluidine. Une 
culture est cependant indispensable. Les colonies poussent en 
quelques jours. Envoyer le prelevement au laboratoire. 

• II faut un frottis colore au Gram pour voir Gardnerella vaginalis 
sous forme de petits bacilles gram negatifs. 

Cervicites 

Les cervicites sont dues a Neisseria gonorrhoeae, aux Chlamydiae, 
aux mycoplasmes. 

Leurs symptomes sont ceux d'une vaginite. Une fois sur deux elles 
sont asymptomatiques. On les decouvre alors parce que le par- 
tenaire masculin a une uretrite et qu'a I'examen le col uterin est 
enflamme. 

• Les Chlamydiae sont aujourd'hui identifiees apres prelevement 
endocervical a I'ecouvillon, par recherche directe de I'ADN de la 
bacterie en amplification genique (PCR ou methode proche). 

• La gonococcie feminine est reconnue apres prelevement endo- 
cervical par culture sur milieux adequats (specifier la demande au 
laboratoire). 

• Les mycoplasmes peuvent etre cultives sur des milieux speciaux, a 
partie de prelevements vaginaux. Leur croissance est lente : deux 
a huit jours. Leur isolement a peu d'interet. 
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relevement genital chez I'homme 


L'etude bacteriologique est indispensable au diagnostic d'une ure- 
trite ou d'une ulceration genitale, car ni I'une ni I'autre ne sau- 
raient etre traitees sans la connaissance du germe en cause. 

Indications 

• Examen systematique en cas de MST decelee chez la (le) partenaire. 

• Recherche de la cause d'une uretrite purulente ou a liquide clair. 

• Confirmation du diagnostic de prostatite. 

• Suspicion de syphilis ( Treponema pallidum), chancre mou 
( Haemophilus ducreyi), maladie de Nicolas Favre (Chlamydia 
trachomatis). 

Prelevement 

L'examen doit avoir lieu le matin, si possible avant la premiere 
miction. 

Lorsqu'il existe un ecoulement uretral, celui-ci est recueilli a I'ori- 
fice uretral sur une lame et sur un ecouvillon place dans un milieu 
de transport par le clinicien. 

En I'absence d'ecoulement franc, un ecouvillon de coton alginate 
est introduit dans le premier centimetre de I'uretre et un peu 
d'urine du premier jet est conservee. 

Le laboratoire pratique un examen sur lame pour preciser la forme 
et les caracteres des bacteries la nature des cellules reactionnelles, 
la presence eventuelle de levures ou de myceliums. L'ecouvillon 
est mis en culture. 

Un chancre est d'abord nettoye avec une compresse impregnee 
de serum. Le medecin fait sourdre a I'aide d'un vaccinostyle la 
serosite de seconde venue sans faire saigner (syphilis) ou deplace 
sur le fond et les bords decolles du chancre un ecouvillon (autres 
causes) qui est ensuite place dans un tube sterile. 

Interpretation 

Uretrites 

• Les gonocoques sont presque toujours reconnus des l'examen 
direct qui montre des diplocoques gram negatifs en grain de cafe 
intra- ou extracellulaires. Sinon, la culture de l'ecouvillon fait le 
diagnostic. 
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• Les Chlamydiae sont aujourd'hui identifies apres prelevement a 
I'ecouvillon ou plus simplement dans le premier jet d'urine par 
recherche directe de I'ADN bacterien en amplification genique 
(PCR ou methode proche). Envoyer au laboratoire un preleve- 
ment d'urines dans un tube sterile ou un prelevement sur ecou- 
villon plonge dans un milieu de transport specifique fourni par le 
laboratoire. 

• Les Mycoplasma ( M . hominis, M. genitalium) et Ureaplasma urea- 
lyticum ne sont pas visibles au microscope optique. I Is sont cultives 
sur des milieux speciaux. (Envoyer au laboratoire un prelevement 
sur ecouvillon plonge dans un milieu de transport special fourni 
par le laboratoire). Leur croissance est lente : de deux a huit jours. 
Leur responsabilite dans I'entretien d'une uretrite non gonococci- 
que est souvent difficile a etablir. 

La recherche de Trichomonas necessite un examen immediat au 
microscope optique sur le lieu de la consultation (ne pas envoyer 
au laboratoire car les Trichomonas meurent des qu'ils ses trouvent 
hors de I'organisme). 

Chancres 

En cas de chancre presume syphilitique les treponemes sont recher- 
ches dans la serosite de «seconde venue » deposee sur une lame et 
examinee au microscope a fond noir. 

En cas de suspicion de chancre mou, I'etalement de la serosite pre- 
levee sur les bords du chancre montre apres coloration (Giemsa) 
les batonnets caracteristiques du bacille de Ducrey. La culture est 
delicate. La serosite doit etre ensemencee immediatement sur un 
milieu special. Si le milieu n'est pas disponible immediatement, 
demander au laboratoire comment conserver le prelevement. 

En cas de suspicion de maladie de Nicolas Favre (lymphogranuloma- 
tose venerienne) mettre le prelevement dans un milieu de transport 
pour Chlamydia. 

Prostatites 

L'examen cytobacteriologique urinaire (ECBU) est souvent positif 
dans les prostatites aigues montrant un col i baci lie (80 % des cas) 
un Proteus, une Klebsiella ou un staphylocoque. L'ECBU est indis- 
pensable car il permet de revoir eventuellement le traitement pro- 
babiliste initial. 

Un examen cytobacteriologique des secretions emises apres mas- 
sage prostatique, associe a un ECBU, est parfois propose dans les 
prostatites chroniques. Resultats decevants. 
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rocalcitonine (PCT) 


Cette proteine, qui est le precurseur de la calcitonine, s'eleve dans les 
infections bacteriennes mais reste normale au cours des inflamma- 
tions et des infections virales ou parasitaires (sauf le paludisme). 

Indications 

• Diagnostic d'une infection materno-foetale. 

• Diagnostic differentiel entre une infection urinaire basse et une 
pyelonephrite, entre une meningite virale et bacterienne, en par- 
ticulier chez I'enfant. 

• Diagnostic d'un choc septique. 

• Recherche d'une complication infectieuse postoperatoire, distinc- 
tion entre rejet et infection apres une greffe. 

• Suivi d'un traitement antibiotique. 

Prelevement 

20 mL de sang sur tube sec ou EDTA. 

Valeurs usuelles 

< 0,5 ng/mL 

La procalcitonine est plus elevee chez le nouveau-ne pendant les 
quarante-huit premieres heures de vie. 

Interpretation 

La procalcitonine reste < 0,5 ng/mL dans les infections virales, les 
infections bacteriennes localisees, les maladies inflammatoires 
chroniques. 

E lie est > 2 ng/mL dans les infections bacteriennes, > a 10 ng/mL en 
cas de sepsis severe ou de choc septique. 

Elle diminue sous I'influence d'un traitement antibiotique efficace. 
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roduits de degradation 
de la fibrine (PDF) 


Au cours de la fibrinolyse secondaire a la formation de fibrine appa- 
raissent des produits de degradation (PDF). Une concentration ele- 
vee de PDF temoigne d'une activite fibrinolytique anormale. 

Indications 

Recherche d'une fibrinolyse : 

• le plus souvent secondaire a une coagulation intravasculaire dis- 
seminee (CIVD); 

• plus rarement primitive. 

Prelevement 

Echantillon de 5 mL de sang recueilli dans un tube contenant de 
la thrombine et un inhibiteur de la plasmine (iniprol) fourni par 
le laboratoire. 

Valeurs usuelles 

Generalement : 

< 10 mg/L 

Interpretation 

Le dosage des D-dimeres est aujourd'hui prefere a celui des PDF 
(voir D-dimeres). 
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rogesterone 17 hydroxy (17-OHP) 


Au cours de la synthese du cortisol par la corticosurrenale, il est 
synthetise de la 17 hydroxyprogesterone (17-OHP). Ce steroi'de 
intermediaire dans la synthese du cortisol n'a aucune activite biolo- 
gique, mais son dosage permet de reperer un deficit enzymatique 
situe en aval de la 17-OHP, et notamment un bloc en 21 hydroxylase 
(voir schema ci-dessous). 

Synthese des glucocorticoides 

1 7-OH-pregnenolone 
+3-(3-dehydrogenase 

i 

1 7-OH-progesterone 
+21 -hydroxylase 

l 

11- desoxycortisol 
+ 1 1-p-hydroxylase 

i 

cortisol 


Indications 

Recherche d'une hyperplasie surrenale congenitale devant une 
ambigu'ite sexuelle ou un syndrome de perte de sel a la naissance, 
un hirsutisme chez la femme adulte. 

Valeurs usuelles 

(Donnees a titre indicatif car dependant de la technique utilisee) 

• Nourrisson de moins de 2 mois : 

S 1,5 pg/L 

• Apres la puberte : 

- phase folliculaire 

< 2 pg/L 

- phase luteale 

< 3,5 pg/L 

- soixante minutes apres synacthene immediat : 

< 10 pg/L 
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Interpretation 

Hyperplasie surrenale congenitale 

Une concentration plasmatique elevee de 17-OHP est un en faveur 
d'une hyperplasie surrenale congenitale par deficit en 21(ou 11) 
hydroxylase. 


C x 

Hyperplasie surrenale congenitale 

L'hyperplasie surrenale congenitale est due a un deficit de I'une des enzy- 
mes necessaires a la synthese du cortisol (voir schema). Les surrenales ne 
produisent pas assez de cortisol et cette insuffisance dedenche une secre- 
tion exageree reactionnelle d'ACTH. Les surrenales augmentent de volume 
(hyperplasie) et la secretion des androgenes (qui ne necessite pas les enzy- 
mes manquantes) est augmentee d'ou un virilisme. 


A la naissance la maladie se revele chez la fille par une ambiguite 
sexuelle (pseudo-hermaphrodisme feminin), chez le gargon par un 
syndrome de perte de sel, menagant le pronostic vital. La 17-OHP 
est tres augmentee dans le plasma (100 fois les valeurs normales). 
Son metabolite, le pregnanetriol, est retrouve dans les urines. 

Les formes moins severes sont decouvertes plus tardivement, a I'oc- 
casion d'une virilisation chez la fille, d'une pseudo-puberte precoce 
chez le gargon (caracteres sexuels secondaires developpes, petits 
testicules). 

La maladie peut se reveler plus tardivement encore chez la femme 
adulte, par un hirsutisme avec oligomenorrhee et sterilite. Chez ces 
patientes la 17-OHP est > 5 pg/L (en phase folliculaire). Lors du test 
au synacthene immediat (voir Synacthene immediat [test au]) la 
reponse en 17-OHP est explosive (> 20 pg/L). 

Le depistage neonatal de l'hyperplasie congenitale des surrenales 
est realise par le test dit de Guthrie (Guthrie [test de]) 
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rolactine 


Secretee par I'antehypophyse, la prolactine a pour role principal de 
declencher la lactation apres la grossesse. 

En dehors de la lactation la secretion de prolactine est bloquee en 
permanence par un facteur hypothalamique, le PIF (pour prolactine 
inhibiting factor). 

Indications 

Recherche et diagnostic etiologique d'une hyperprolactinemie 
devant : 

• une amenorrhee secondaire; 

• une amenorrhee-galactorrhee; 

• une sterilite chez la femme; 

• un hypogonadisme; 

• une sterilite chez I'homme; 

• des signes evoquant une tumeur hypophysaire. 

Prelevement Gr 

Faire la liste de tous les traitements en cours et la transmettre au 
laboratoire, car de nombreux medicaments modifient la secretion 
de prolactine (notamment les neuroleptiques, les benzodiazepi- 
nes, les antidepresseurs tricycliques et inhibiteurs de la recapture 
de la serotonine, les antiepileptiques). 

Prelevement le matin, a jeun, au repos, en debut de cycle chez 
la femme, de 5 mL de sang recueilli sur complexon, et transports 
immediatement dans la glace au laboratoire. 

En raison de la pulsatilite secretaire de I'hormone, tout resultat 
anormal lors d'un premier dosage necessite un controle de la 
« prolactine poolee» c'est-a-dire un dosage dans trois preleve- 
ments de sang, a 15 min d'intervalle, le matin au repos, en dehors 
de toute contraception cestroprogestative. 

Valeurs usuelles 

• Chez la femme : 

< 20 pg/L (ou 600 Mu/L) 

• Chez I'homme : 

< 1 5 pg/L (450 Mu/L) 


Facteurs de conversion 
1 ng/mL - 18 mUI/l 
il n'y a pas de valeurs 
en moles 
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• Au cours de la grossesse, la prolactine augmente regulierement 
jusqu'a atteindre 250 gg/L (250 ng/mL) peu avant I'accouchement. 
Apres I'accouchement, les concentrations se normalisent en deux 
semaines en I'absence d'allaitement. 

Interpretation 

Adenome a prolactine 

Un hyperprolactinisme fait rechercher en premier lieu un adenome 
a prolactine (80 % des adenomes hypophysaires). Le diagnostic 
d'adenome a prolactine est : 

• tres probable si la prolactinemie >150 gg/L; 

• pratiquement certain si la prolactine > 250 gg/L. 

Le test de stimulation a la TRH (inutile si la prolactine > 200 gg/L) 
est negatif. 

Affections hypothalamo-hypophysaires 

Les hyperprolactinemies par atteinte hypothalamique ou decon- 
nexion entre hypothalamus et hypophyse, responsables d'une 
inhibition du PIF, sont plus rares. Elies sont dues a des tumeurs 
hypothalamiques ou hypophysaires non prolactiniques, des mala- 
dies infiltratives (sarcoidose, histiocytose, hypophysite). Dans ces cas 
la prolactine est <150 gg/L et le test a la TRH est positif (la prolac- 
tine double sous TRH). 

Un microadenome a prolactine intrasellaire donne generalement 
des prolactinemies comprises entre 25 et 100 gg/L. 
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roteine C 


La proteine C est un inhibiteur de la coagulation dont la synthese 
par le foie depend de la vitamine K. 

Potentialisee par son cofacteur la proteine S, elle inactive les fac- 
teurs Va (proaccelerine activee) et Villa (facteur antihemophilique 
A active). 

Indications 

• Bilan d'hemostase preoperatoire en cas de chirurgie particuliere- 
ment thrombosante. 

• Depistage d'une predisposition aux thromboses (bilan de throm- 
bophilie) en cas de : 

- thrombose veineuse profonde avant 45 ans; 

- de thrombose veineuse profonde apres 50 ans sans facteur 
favorisant evident (chirurgie, cancer); 

- de thrombose superficielle recidivante. 

• Depistage d'une predisposition aux thromboses : 

- avant toute contraception ou la premiere grossesse; 

- chez les femmes ayant un antecedent familial de thrombose 
veineuse profonde ou d'embolie pulmonaire avant 50 ans. 

Prelevement (D 

Verifier qu'un traitement eventuel par les antivitamines K est bien 
arrete depuis un mois. 

Respecter les regies de prelevement pour etude de I'hemostase, 
(voir Prelevements). 

Valeurs usuelles 

• Methode immunologique (dosage de I'antigene) : 

3 a 6 mg/L 

• Methode fonctionnelle (biologique) (pourcentage de I'activite 
d'un pool de plasmas normaux) : 

70 a 130 % 

A la naissance la proteine C est basse (30 %); le taux de I'adulte 
n'est atteint que vers 16 ans. 


Proteine C 


( 267 


Interpretation 

Deficits constitutionnels 

Les deficits homozygotes, exceptionnels, se revelent dans les pre- 
mieres heures de la vie par un purpura fulminans, et entrainent la 
mort en I'absence de traitement par des concentres de proteine C. 
Taux de proteine C entre 0 et 30 %. 

Chez I'adulte les deficits observes sont des deficits heterozygotes, 
peu marques, avec des taux de proteine C autour de 40-50 % (on 
evoque un deficit au-dessous de 60 %). Ils sont responsables de 
thromboses veineuses repetees. 

Deficits acquis 

Les deficits acquis sont plus frequents mais avec un risque de throm- 
bose plus faible. 

Ils s'observent dans les insuffisances hepatocellulaires, les icteres 
retentionnels, les syndromes nephrotiques. 

Remarque : le dosage est ha bituellement couple avec ceux des autres 
facteurs de thrombophilie proteine S, proteine C, antithrombine, 
recherche de mutation G20210A du gene de la prothrombine. 

(Voir aussi : Antithrombine, Proteine S, et Inhibiteurs de la 
coagulation). 
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roteine C activee (resistance a la) 
Facteur V Leiden 


La proteine C une fois activee inhibe le facteur V (proaccelerine) 
active, et inhibe done la coagulation. 

Chez certains patients I'effet anticoagulant de la proteine C activee 
ne se produit pas. II y a « resistance a la proteine C activee » (RPCa). 

La resistance est liee a une mutation du gene de la proaccelerine 
qui I'empeche d'etre clivee par la proteine C activee. Le facteur V 
reste actif dans la circulation d'ou une tendance a I'hypercoagula- 
bilite. L'anomalie est designee sous le nom de facteur V Leiden (du 
nom de la ville ou l'anomalie a ete decouverte). 

Prelevement Q 

Respecter les regies de prelevement pour etude de I'hemostase 
(voir Prelevements). 

Valeurs usuelles 

Le test consiste a mesurer le TCA avant et apres addition de pro- 
teine C activee. 

Les resultats sont exprimes en ratio TCA apres PCa/TCA sans PCa. 
Fraction a recomposer : 

TCA apres PCa 
TCA sans PCa 

Valeur usuelle de ce ratio : 

2,10 

Un resultat anormal fait rechercher la mutation Leiden (mutation 
Q506) en biologie moleculaire apres PCR. Ce qui permet de distin- 
guer sujets normaux, hetero- et homozygotes. 

Interpretation 

L'anomalie, est en France la cause la plus frequente de thrombophi- 
lie presente dans environ 5 % de la population generale. La trans- 
mission est autosomale dominante. 

C'est une cause de maladie thromboembolique surtout lorsqu'elle 
est presente a I'etat homozygote. 

E lie ne modifie pas le traitement. 
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roteine S 


La proteine S est, un inhibiteur physiologique de la coagulation syn- 
thetise par le foie en presence de vitamine K. 

El le potentialise I'action de la proteine C dont elle est le cofacteur 
et inactive les facteurs Va (proaccelerine activee) et Villa (facteur 
antihemophilique A active). 

Indications 

• Bilan d'hemostase preoperatoire en cas de chirurgie particuliere- 
ment thrombosante. 

• Depistage d'une predisposition aux thromboses (bilan de throm- 
bophilie) en cas de : 

- thrombose veineuse profonde avant 45 ans; 

- thrombose veineuse profonde apres 50 ans sans facteur favori- 
sant evident (chirurgie, cancer); 

- thrombose superficielle recidivante. 

• Depistage d'une predisposition aux thromboses : 

- avant toute contraception ou la premiere grossesse; 

- chez les femmes ayant un antecedent familial de thrombose 
veineuse profonde ou d'embolie pulmonaire avant 50 ans. 

Prelevement (D 

Respecter les regies de prelevement pour etude de I'hemostase 
(voir Prelevements). 

Valeurs usuelles 

• Methodes immunologiques (dosage de I'antigene) : 

15 a 30 mg/L 

• Methodes biologiques (pourcentage de I'activite d'un pool de 
plasmas normaux) 

70 a 130 % 

La proteine S est basse a la naissance (30 %) et n'atteint sa concen- 
tration definitive que vers 16 ans. 

Interpretation 

Les deficits constitutionnels sont de diagnostic difficile. I Is donnent 
des troubles voisins de ceux des deficits en proteine C. Comme eux, 
leur transmission se fait sur le mode autosomal dominant. 
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Les deficits les plus frequents sont acquis, lies a la prise d'estropro- 
gestatifs (contraception traitement hormonal substitutif), ou s'ob- 
servant au cours des insuffisances hepatocellulaires, des syndromes 
nephrotiques, de la grossesse (3 e trimestre). I Is doivent etre pris en 
compte dans ^interpretation des dosages. 

Remarque le dosage est habituellement couple avec ceux des autres 
facteurs de thrombophilie proteine S, proteine C, antithrombine, 
recherche de mutation G20210A du gene de la prothrombine. 

(Voir aussi : Antithrombine, Proteine C, Inhibiteurs de la coagulation). 
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roteines seriques (electrophorese) 


Bien qu'assez grossiere la separation des proteines seriques par 
electrophorese (EPS) reste tres utilisee en clinique. 

El le consiste a soumettre les proteines du serum a un champ electri- 
que afin de les separer. 

Une fois separees, les differentes fractions proteiques sont colorees 
puis mesurees par densitometrie optique. 

Le laboratoire fournit la bande du support, une courbe traduisant 
la densite optique des plages colorees, un tableau de chiffres. 

Indications 

• Recherche de la cause d'une augmentation de la vitesse de 
sedimentation. 

• Confirmation d'un syndrome inflammatoire. 

• Recherche et suivi d'une proteine monoclonale (myelome, mala- 
die de Waldenstrom hepatite C chronique, etc.). 

• Recherche et suivi d'un syndrome nephrotique. 

Prelevement 

Sang veineux sur tube sec. 

Electrophorese normale 

L'electrophorese separe cinq grandes fractions : I'albumine, les 
alpha 1 (a,), alpha 2 (a 2 ), beta ((f) et gamma (y) globulines. 

II est facile de retenir leur coefficient de repartition : deux tiers d'al- 
bumine, un tiers de globulines, lesquelles sont reparties selon une 
progression arithmetique de raison 4, ce qui aboutit aux valeurs 
approximatives suivantes (chez I'adulte) : 


Albumine 

c^-globuline 

1 a 2 -globuline 

(3-globuline 

y-globuline 

60% 

4% 

8% 

12% 

16% 

43 g/L 

3 g/L 

6 g/L 

9 g/L 

12 g/L 


Interpretation 

Hypoalbuminemie 

< 30 g/L 
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Temoignant d'une insuffisance de synthese ou d'une exageration 
des pertes protidiques, elle se voit essentiellement dans quatre 
situations : 

• denutrition; 

• insuffisance hepatocellulaire; 

• syndrome nephrotique; 

• malabsorption digestive. 

(Voir Albumine serique) 

Syndrome inflammatoire 

Un syndrome inflammatoire se traduit par une augmentation des 
a, et surtout des a 2 -globulines, traduction electrophoretique de la 
synthese hepatique de « proteines de I'inflammation » : haptoglo- 
bine, proteine C reactive, orosomucoide, oq-antitrypsine. 

Syndrome nephrotique 

Une albumine effondree associee a une augmentation des 
a 2 -globulines et une baisse de y-globulines caracterise le syndrome 
nephrotique (toutes les proteines passent dans les urines et sont 
abaissees, sauf les a 2 , trop volumineuses). 

Hypergammaglobulinemie 

Une augmentation diffuse, avec un aspect en dome des gammaglo- 
bulines, est due a une stimulation polyclonale du systeme immuni- 
taire. Elle se rencontre dans les infections ou parasitoses au long 
cours, les connectivites (lupus erythemateux dissemine [LED], mala- 
die de Gougerot-Sjogren) les maladies chroniques du foie. Le dome 
peut mordre sur la zone beta pour former un « bloc beta-gamma » 
caracteristique des cirrhoses hepatiques. 

L'existence d'un pic (et non un dome) homogene, eleve, a base 
etroite, en general au niveau des gammaglobulines (d'ou le terme 
usuel de «gammapathie monoclonale »), revele la proliferation 
monoclonale de cellules B. Le caractere monoclonal d'une immuno- 
globuline sera demontre a I'immunofixation (voir Immuno-elec- 
trophorese). Certains criteres permettent de distinguer parmi les 
immunoglobulines monoclonales celles qui sont «benignes» (dys- 
globulinemies monoclonales de signification indeterminee) et celles 
qui temoignent d'un myelome ou d'une maladie de Waldenstrom 
(voir Immunoglobulines). 
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Hypogammaglobulinemies 

La diminution des gammaglobulines traduit un defaut de synthese 
des lymphocytes B, au cours de lymphomes B, de la leucemie lym- 
phoi'de chronique (LLC), ou un deficit secondaire a un traitement 
immunosuppresseur. 

Le blocage des lymphocytes a un stade pre-B est responsable de 
I'agammaglobulinemie liee au sexe ( maladie de Bruton). 

La diminution des oq-globulines est un bon signe de deficit en 
oq-antitrypsine. 
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Maladie de Bruton 

La maladie de Bruton se revele, chez les gar^ons, quelques mois apres la 
naissance lorsque les immunoglobulines maternelles ont disparu. Elle se tra- 
duit par des infections respiratoires et ORL a repetition. Les IgG sont tres 
diminuees. 


274 ) Proteines seriques (electrophorese) 


roteinurie 


Tant que les glomerules sont intacts les proteines du plasma ne pas- 
sent pas dans les urines et il n'y a pas plus de 150 mg de proteines 
dans les urines de 24 h. 

La presence permanente de proteines en quantites superieures tra- 
duit des lesions glomerulaires le plus souvent, tubulaires parfois. 

E lie a une grande valeur semiologique. 

Indications 

• Depistage systematique. 

• Recherche de la cause d'oedemes, 

• Surveillance d'une grossesse, d'une hypertension arterielle. 

Bandelettes reactives 

La recherche d'une proteinurie utilise des bandelettes reactives 
(type Albustix) impregnees de bleu de bromophenol. Cet indica- 
tes colore vire du jaune au vert en presence de proteines. Une 
echelle de couleurs permet une estimation semi-quantitative de 
la proteinurie. Pour obtenir une reponse fiable, la bandelette doit 
etre immergee pendant un temps bref dans une urine fraichement 
emise. 

Les resultats sont exprimes en croix (+), de 0 a ++++, une croix cor- 
respondent approximativement a 300 mg/L d'albumine. 

La bandelette urinaire ne detecte pas les chaTnes legeres d'immu- 
noglobulines, et se positive anormalement lorsque les urines sont 
basiques (pH > 8). 

Dosage de la proteinurie des 24 h 

Toute proteinurie depistee lors d'un examen par bandelette urinaire 
devrait etre confirmee par un dosage de la proteinurie des 24 h. 

f \ 

Le dosage de la proteinurie se fait sur les urines des 24 h. 

La technique du recueil des urines des 24 h doit etre expliquee au patient : 

• vider la vessie le matin au lever, aux toilettes; 

• a partir de ce moment, recueillir les urines de toutes les mictions dans 
un recipient propre, soigneusement rince; 

• le lendemain matin, au lever, vider la vessie dans le recipient. 

v / 
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Valeurs usuelles 

Le resultat est toujours exprime en debit : g/24 h ou mg/min et non 
en g/L. 

La proteinurie est dite « physiologique » lorsqu'elle est : 

<150 mg/24 h (0,1 mg/min) 

Une proteinurie est qualifiee de : 

• faible lorsqu'elle est : 

< 1 g/24 h 

• moyenne lorsqu'elle est : 

entre 1 et 3 g/24 h 

• abondante lorsqu'elle est : 

>3 g/24 h 

>50 mg/kg/24 h chez I'enfant 

Interpretation 

Proteinuries intermittentes 

Certaines proteinuries surviennent de fagon transitoire au decours 
d'un effort physique, d'un etat febrile, d'un coup de chaleur, 
d'une poussee d'insuffisance cardiaque ou sous I'influence de 
I'orthostatisme. 

Le caractere orthostatique d'une proteinurie doit etre confirme 
par un dosage de la proteinurie sur des urines recueillies en posi- 
tion couchee apres un repos en decubitus strict de plusieurs heures. 
La raison de cette anomalie benigne qui frappe des sujets jeunes 
longilignes et hyperlordotiques est inconnue. E I le necessite une 
surveillance, mais n'implique aucun traitement. La fonction renale 
reste normale. 

Proteinuries permanentes 

Une proteinurie permanente traduit une atteinte renale. 
Proteinuries glomerulaires 

Les proteines glomerulaires sont habituellement abondantes (>3 g / 
24 h). 

Si la proteinurie est >3 g/24 h, et s'il existe en outre une hypoalbu- 
minemie <30 g/L, elle s'integre dans le cadre d'un syndrome nephro- 
tique (voir encadre ci-dessous). 

Si la proteinurie, brutalement apparue, s'associe a une hematurie 
des oedemes, une HTA, elle s'integre dans le cadre d'un syndrome 
nephretique aigu. 
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Une proteinurie moderee (< 2 g/24 h) peut egalement etre le 
signe d'une glomerulonephrite si elle s'associe a une hematurie 
microscopique. 

L'electrophorese des urines permet de distinguer proteinuries selec- 
tives et non selectives : 

• une proteinurie est « selectives lorsqu'elle est composee de peti- 
tes molecules : albumine surtout et globulines de faible poids 
moleculaire; 

• une proteinurie est «non selectives lorsqu'a I'albumine s'ajou- 
tent de grosses molecules comme les immunoglobulines. 

Les proteinuries selectives correspondent a des lesions glomerulai- 
res peu importantes, les proteinuries non selectives a des lesions 
glomerulaires graves. 

L'existence d'une proteinurie glomerulaire est une indication a pra- 
tiquer une ponction-biopsie renale, du moins chez I'adulte. La biop- 
sie renale precisera la forme histologique de la glomerulonephrite 
et son pronostic. 

Proteinuries tubulaires 

Les proteinuries tubulaires generalement peu abondantes et asso- 
ciees souvent a une leucocyturie sont constitutes de proteines de 
faible poids moleculaire filtrees par le glomerule et incompletement 
reabsorbees par le tubule. Les proteinuries tubulaires s'observent 
dans les tubulopathies congenitales, les nephrites interstitiel les, les 
pyelonephrites chroniques, les reins polykystiques. 

Proteinuries globuliniques 

Une proteinurie faite de globulines, est due au passage dans les urines 
de chaines legeres kappa ou lambda des immunoglobulines (proteine 
de Bence-Jones), au coeur d'un myelome ou de certains lymphomes. 
Elle est de mauvais pronostic. 

La presence de chaines legeres dans les urines est detectee par 
l'electrophorese qui met en evidence un pic etroit. La nature mono- 
clonale du pic est precisee par immunofixation. 


Syndrome nephrotique 

Un syndrome nephrotique est facile a reconnaitre devant des cedemes blancs 
mous prenant le godet, une forte proteinurie (> 3 g/24 h) et une hypoalbu- 
binemie (<30 g/L). Une hypogammaglobulinemie est habituelle alors que 
v 2 ► 
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les a2 globulines sont augmentees. Une hyperlipidemie est frequente Le syn- 
drome nephrotique fait courir le risque de thromboses veineuses a cause de 
la baisse de la concentration plasmatique de I'AT et de la proteine S dont la 
fuite urinaire accompagne celle de I'albumine. 

Les syndromes nephrotiques de I'enfant sont dus a une « nephrose lipoidi- 
que» ou glomerulonephrite a lesions glomerulaires minimes (ou a une hyali- 
nose glomerulaire et focale qui est peut-etre la meme maladie). Chez I'adulte 
la cause la plus frequente de syndrome nephrotique est la glomerulonephrite 
extramembraneuse. 
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PSA : prostate specific antigen 


Cet antigene circulant est un marqueur du tissu prostatique et a ce 
titre du cancer de la prostate. 

Indications 

Depistage et suivi du cancer de la prostate. 

Prelevement 

Prelevement sur tube sec ou heparine. 

Le dosage doit etre effectue a distance (dix jours) d'une biopsie ou 
d'une echographie prostatique qui elevent le taux de I'antigene. 
Eviter de prelever apres une ejaculation. 

Valeurs usuelles 

• Homme de moins de 60 ans : 

< 4ng/mL (4 fxg/L) 

• Au-dela de 60 ans : augmentation de 0,04 ng/mL/an. 

• Apres 70 ans : 

<6,5 ng/mL (6,5 pg/L) 

Depistage du cancer de la prostate 

Le depistage du cancer de la prostate par dosage annuel du PSA est 
recommande dans la tranche d'age de 50 a 70 ans, ou a partir de 
40 ans s'il existe des antecedents familiaux de cancer prostatique. 

• Un PSA <4 ng/mL est normal. 

• Un PSA compris entre 4 ng/mL et 10 ng/mL indique soit un ade- 
nome benin soit un cancer. 

• Un PSA >10 ng/mL est le signe d'un cancer dans 80 % des cas. 
Pour distinguer un adenome d'un cancer, sont pratiquees une echo- 
graphie et une biopsie echoguidee. 

Auparavant il est possible de doser le PSA « libre ». Une partie du 
PSA (5 a 10 %) existe en effet sous forme « I ibre », sans liaison avec 
une proteine vectrice. Cette fraction libre est augmentee en cas 
d'adenome, diminuee en cas de cancer. 

Un rapport PSA libre/PSA total <15 % est en faveur d'un cancer. 
Au-dessus de 25 %, il s'agirait plutot d'un adenome. La prise en 
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compte de ce rapport « pourrait eviter des biopsies chez des patients 
ayant un PSA entre 4 et 10 ng/mL» (ANAES). 

Suivi du traitement du cancer de la prostate 

En cas de prostatectomie totale le PSA doit devenir indetectable 
(en tout cas < 0,2 ng/mL) dans les trois mois. La persistance d'un PSA 
eleve apres trois mois est signe de metastase. 

Apres radiotherapie, la baisse du PSA est plus lente : douze a vingt- 
quatre mois. 

Un traitement hormonal efficace abaisse la concentration de PSA 
au dessous de 1 ng/mL. La remontee du PSA est le signe d'un echap- 
pement hormonal. 
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echerche d'anticorps irreguliers 
anti-erythrocytaires 

Recherche d'agglutinines irregulieres (RAI) 


Cet examen est d'ordinaire appele « recherche d'agglutinines irre- 
gulieres » (RAI) mais il serait plus correct de I'appeler « recherche 
d'anticorps irreguliers ». 

Les anticorps irreguliers sont des anticorps anti-globules rouges 
presents dans le serum de certains sujets, et diriges contre d'autres 
antigenes de groupe sanguin que ceux du systeme ABO. 

La plupart sont immuns apres stimulation par transfusion ou grossesse. 

Les RAI positives s'observent surtout chez les multipares, les poly- 
transfuses et dans certaines affections comme les connectivites. 

Indications 

• La RAI est obligatoire une fois au moins au cours de toute grossesse. 

• En dehors de I'urgence, une RAI est systematique avant toute 
transfusion de concentre de globules rouges (voir Bilan pretrans- 
fusionnel). 

J L'infirmiere se doit de verifier avant toute transfusion que 
la recherche d'agglutinines irregulieres a bien ete realisee 
et date de moins de trois jours. 

Prelevement 

Prelevement de sang veineux sur citrate, EDTA ou tube sec. 
Mentionner sur la demande d'examen : 

• I'existence d'une grossesse; 

• la date et la nature de la derniere transfusion; 

• les traitements en cours (certains medicaments peuvent entrai- 
ner une auto-immunisation); 

• I'existence d'une maladie des agglutinines froides, d'un mye- 
lome ou d'une maladie de Waldenstrom, qui peuvent entrainer 
de fausses reactions positives 

Recherche chez la femme enceinte 
d'une incompatibilite fcetomaternelle (IFM) 

• Chez la femme enceinte la recherche a pour objet le depistage 
d'une incompatibilite fcetomaternelle (IFM). 
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L'lFM est due a I'immunisation d'une mere contre un antigene 
herite du pere, present sur les hematies du foetus et absent sur 
ses propres hematies. La fixation des anticorps maternels sur les 
antigenes erythrocytaires foetaux induit une anemie hemolytique. 
Celle-ci peut se produire in utero et conduire a la mort foetale, ou 
se manifester apres la naissance : c'est la maladie hemolytique du 
nouveau-ne, qui peut laisser de graves sequelles neurologiques 
(voir Bilirubine). 

• La recherche d'anticorps irreguliers est pratiquee chez toutes les 
femmes enceintes au cours du 1 er trimestre. 

Chez les femmes de phenotype Rhesus negatif (Rh~), el le est repe- 
tee au 6 e , 8 e et 9 e mois, ainsi qu'apres I'accouchement, juste avant 
I'injection d'immunoglobulines anti-D. 

Chez les femmes enceintes Rhesus positif (Rh + ), elle n'est refaite 
qu'au 6 e mois. 

La recherche comprend un test de depistage global suivi, s'il est 
positif, de I'identification de I'anticorps et de son titrage. La plu- 
part des immunisations sont anti-D. 

Transfusions 

• Avant toute nouvelle transfusion, la detection des immunisations 
contre divers systemes de groupes sanguins (Kell, Duffy, Kidd, 
Lutheran, etc.) permet d'eviter les accidents de transfusion par 
I'emploi de sang phenotype, depourvus des antigenes correspon- 
dent aux anticorps irreguliers detectes. 

• Les immunisations les plus frequentes sont des immunisations 
anti-Kell, anti-E, anti-C, anti-Duffy a. 
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eticulocytes 


Les reticulocytes sont des hematies jeunes, en circulation depuis 
moins de 48 h. Elies contiennent encore des restes de ribosome 
qui peuvent etre reveles par des colorants dits vitaux sous forme 
d'un fin reticulum. Elies sont un indice d'une production medullaire 
active montrant que la moelle relargue des hematies jeunes sans 
« prendre le temps » de les faire murir en raison des besoins. 

Aujourd'hui la numeration des reticulocytes est faite par les auto- 
mates, plus fiables et plus rapides que les methodes manuelles. 

Indications 

Diagnostic d'une anemie non microcytaire. 

Prelevement 

Tube heparine ou sur EDTA (meme tube que NFS). 

Valeurs usuelles 

• Chez I'adulte : 

entre 0,5 et 1,5 reticulocyte pour 100 hematies (0,005 a 0,015) 

L'expression en valeur absolue est preferable : 

25 000 a 75 000/pL (25 a 75 G/L) 

• Chez le nouveau-ne : 

3 a 7 % 

Clinique 

La mesure du nombre de reticulocytes permet de classer les anemies 
en « regeneratives » (reticulocytose elevee), aregeneratives (reti- 
culocytose basse) ou peu regeneratives (reticulose normale) (voir 
Hemoglobine). 

Anemies regeneratives 

Les anemies regeneratives, caracterisees par des reticulocytes 
> 1 00 000/pil (100 G/L), reconnaissent deuxgrandes causes: 

• I'hemorragie interne ou externe; 

• I'hemolyse. 

Anemies aregeneratives 

Les anemies aregeneratives, caracterisees par des reticulocytes 
<20000/pl (20 G/L), sont dues a une insuffisance medullaire. 
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La diminution des reticulocytes est tres marquee dans les insuffisan- 
ces medullaires quantitatives, oil les cellules de la lignee erythro- 
blastique sont en nombre insuffisant (leucemies et metastases 
medullaires, aplasie medullaire toxique, infectieuse ou primitive). 

El le est moins marquee en cas d'insuffisance medullaire qualita- 
tive (anemies macrocytaires par carence en folates ou en vitamine 
B12). 

Remarque : il est inutile de doser les reticulocytes en cas d'anemie 
microcytaire car la microcytose traduit un trouble de la synthese de 
I'hemoglobine done evidemment une anomalie medullaire. 
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ubeole (serodiagnostic de la) 


La rubeole est une infection virale eruptive, transmise par voie 
respiratoire, benigne. E lie est grave si elle est contractee pendant 
une grossesse car le virus est susceptible d'infecter I'embryon ou 
le foetus et de provoquer de tres graves lesions encephaliques et 
sensorielles. 

Indications 

• Determination du statut immunitaire : 

- chez toute jeune femme avant de decider d'une vaccination 
(sous contraception); 

- au cours de I'examen prenuptial ou il est obligatoire. 

• Diagnostic d'une infection recente en cas de suspicion de rubeole 
chez une femme enceinte ou chez un nouveau-ne. 

Dans les deux premiers cas on cherche a savoir si la patiente a eu la 
rubeole ou a ete vaccinee (et done est immunisee), dans le dernier 
s'il existe une infection rubeolique en evolution. 

Prelevement 

Sang veineux sur tube sec. 

Eventuellement dans le liquide amniotique (toujours prelever en 
parallele du sang maternel) apres la 22 e semaine d'amenorrhee 
(SA). 

Techniques de recherche 

Le titrage des anticorps totaux se fait par inhibition de I'hemagglu- 
tination (IHA). 

Les techniques recentes (Elisa, « immunocapture») permettent de 
rechercher des IgG et des IgM specifiques qui facilitent grandement 
le diagnostic. 

Controle de I'immunite 

Un taux d'anticorps > 1/20 en IHA indique une immunite rubeolique 
naturelle ou vaccinale. 

Un taux inferieur (un seul examen suffit) indique I'absence 
d'immunite. 
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Surveillance d'une grossesse chez une femme 
seronegative 

Quand une femme enceinte est seronegative la serologie rubeoli- 
que doit etre mensuelle au moins jusqu'au 4 e mois. 

Recherche d'une rubeole en evolution 
chez une femme enceinte 

[.'interpretation des resultats se fonde sur la cinetique des anticorps. 
Au cours de la primo-infection rubeolique la reponse anticorps qui 
se produit en moyenne seize jours apres le contage est faite : 

• d'lgM presentes pendant trois a six semaines pour ne plus jamais 
reapparaitre meme en cas de reinfection, temoignant done d'une 
primo-infection; 

• d'lgG, qui persistent la vie durant et remontent seules en cas de 
reinfection rubeolique. 

Chez une femme enceinte presentant une eruption suspecte, un pre- 
levement doit etre fait dans les 48 h. La recherche d'lgM en immuno- 
capture permet alors de dire s'il s'agit ou non d'une rubeole. 

Chez une femme enceinte ayant eu un contage suspect, un pre- 
mier prelevement est effectue dans les dix jours suivant celui-ci. 
Si ce premier prelevement met en evidence des IgG, e'est que la 
rubeole avait ete contractee auparavant. Si la serologie est nega- 
tive, il est necessaire d'effectuer un second prelevement un mois 
apres. Si la serologie IgG est positive il s'agit d'une rubeole dont 
le diagnostic est confirme par la recherche des IgM specifiques en 
immunocapture. 

En cas de rubeole maternelle le materiel genetique du virus (ARN) 
peut etre recherche par PCR dans le sang foetal ou le liquide amnio- 
tique ainsi que les anticorps IgM. 

Recherche d'une rubeole chez un nouveau-ne 

Chez un nouveau-ne suspect de rubeole congenitale, le titrage par 
immunocapture des anticorps IgM, temoins de I'infection in utero, 
fait le diagnostic. 
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cotch-test 


En posant un morceau de scotch transparent sur la marge anale il 
est possible de recueillir des oeufs de parasites et de les examiner 
ensuite au microscope. 

Indications 

• Recherche de la cause d'un prurit anal a predominance vesperale 
et nocturne ou, chez I'enfant, d'une douleur abdominale. 

• Recherche de la cause d'une vulvite chez la petite fille. 

• Recherche de la cause d'une eosinophilie sanguine moderee. 

• Recherche d'une oxyurose dans un contexte d'infestation familiale. 

Prelevement 

Faire les prelevements le matin avant la toilette et avant la pre- 
miere selle. 

Preparer des morceaux de ruban de scotch adhesif transparent (et 
non de scotch «blanc»). 

Mettre des gants. 

Essuyer la marge anale deplissee avec ces fragments de scotch 
transparent. 

Les coller sur des lames porte-objets. 

Renouveler I'examen trois jours de suite au moins. 

Envoyer le lot de lames recouvertes de scotch au laboratoire de 
parasitologie apres la fin des prelevements (les oeufs d'oxyure et 
de taenia se conservent des semaines). 
— 
Le Taenia saginata, encore appele taenia du boeuf ou ver solitaire (car il est 
toujours unique et hermaphrodite), est un tres long vert annele de plusieurs 
metres de long dont la tete est fixee dans le jejunum. 

Le patient fait le diagnostic lui-meme en retrouvant des anneaux qui ressem- 
blent a des nouilles dans ses sous-vetements. Le scotch test montre des oeufs 
lorsque les anneaux sont ecrases lors de leur passage du sphincter anal. 

L'oxyure est un ver blanc, fin, petit (la femelle mesure 8 a 12 mm et le 
male 2 a 4 mm) vivant dans la region ileo-caecale. Les femelles fecondees 
descendent le soir jusqu'a la marge anale pour pondre leurs oeufs, nombreux 
et infestants - d'ou un prurit vesperal. 

L' oxyurose est frequente chez I'enfant, et tres contagieuse. 

v. 
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erotonine 


La serotonine ou 5 hydroxytryptamine (5-HT) est synthetisee par certains 
neurones, certaines cellules de I'intestin et les plaquettes. Elle agit sur les 
muscles lisses, les parois vasculaires. C'est un neurotransmetteur qui est 
implique dans les depressions, les troubles du sommeil, la migraine. Sa 
baisse dans les syndromes depresses a justifie la mise au point d'anti- 
depresseurs susceptibles de I'augmenter (le Prozac e n est un exemple). 

En pratique courante, la serotonine est dosee dans le cadre du dia- 
gnostic et du suivi des tumeurs carcinoides. 

Indications 

Recherche d'une secretion exageree de serotonine synonyme de 
tumeur carcinoide. 

Prelevement © 

Verifier que le malade n'a pas pris la veille d'aliments riches en 
tryptophane precurseur de la serotonine comme cela lui a ete 
recommande : ananas, avocats, bananes, chocolat, noix, kiwis, 
pamplemousses, tomates. 

Prelever sur anticoagulant en tube plastique (le verre provoque 
une adhesion plaquettaire qui libere de la serotonine; le dosage 
se fait sur sang total). 

Si le dosage urinaire est demande (cas peu frequent aujourd'hui) 
recueillir les urines de 24 h sur 10 mL d'acide chlorhydrique (voir 
protocole d'acidification des urines, Prelevements ). 

Valeurs usuelles 

• Dosage sur sang total : 

25 a 300 pg/L (0,10 a 1,50 pmol/L) 

• Dosage dans les urines (peu usite) : 

80 a 250 pg/24 h (0,45 a 1,35 pmol/24 h) 

Interpretation 

Les tumeurs carcinoides sont des tumeurs des branches, du tube 
digestif, du pancreas, de I'ovaire. 

Lorsque la secretion de serotonine par la tumeur est importante 
elle provoque un «syndrome carcinoides associant flushes cuta- 
nes, diarrhee et, une fois sur deux, endocardite fibroplastique. La 
survenue d'un syndrome carcinoide est de mauvais pronostic car il 
traduit une tumeur evoluee. 
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odium sanguin (natremie) 


Le sodium qui se trouve dans le sang sous forme de chlorures et 
de bicarbonates est responsable d'une grande partie de la pression 
osmotique du plasma. Les variations de sa concentration dans le sang 
entrainent des variations de la pression osmotique sanguine et done 
des mouvements d'eau entre les deux secteurs extracellulaire-sang 
et cellulaire. La natremie est la cle des troubles de I'hydratation. 

Indications 

Celles de I'ionogramme sanguin (improprement appele BES pour 
Bilan electrolytique sanguin). 

• Recherche d'un trouble de I'hydratation ou d'un desequilibre 
acido-basique. 

• Evaluation des maladies du rein, du tube digestif, des glandes 
endocrines. 

• Surveillance des traitements au long cours par les diuretiques les 
anti-inflammatoires, les perfusions, les dialyses. 

• Examen quasi systematique en pratique hospitaliere. 

Prelevement G‘ 

Sur tube sec ou eventuellement heparinate de lithium (eviter 
I'EDTA) de sang veineux ou arteriel (prelevement pour gaz du 
sang). 

Valeurs usuelles 

140 ± 5 mEq/L (ou mmol/L) 

Interpretation des resultats 

Hyponatremie 

Sodium sanguin <135 mmol/L 


J Toute hyponatremie doit etre rapidement traitee. 

Attirez I'attention de I'equipe soignante : 

• si la natremie est < 125 mEq/L; 

• si elle s'associe a des signes d'cedeme cerebral ; nausees, 
puis cephalees, puis troubles de la conscience, puis coma. 


Sodium sanguin (natremie) \ 289 



Une hyponatremie resulte presque toujours d'une retention d'eau 
liee a I'incapacite du rein a excreter I'eau bue ou perfusee, en 
diluant les urines au maximum. 

Dans la plupart des cas d'hyponatremie cette absence d'excretion 
d'eau par le rein est due a une persistance de la secretion d'hor- 
mone antidiuretique (ADH) posthypophysaire (alors que la reponse 
normale a un exces d'eau dans I'organisme est la suppression de la 
production d'ADH). 

Toute hyponatremie est une hypo-osmolalite plasmatique (une 
hypotonicite extra-cellulaire). Cette baisse de la pression osmotique 
sanguine a pour consequence un afflux d'eau du compartiment 
extracellulaire vers les cellules afin de retablir I'equilibre osmotique 
entre les deux secteurs. Lorsque I'exces d'eau dans les cellules frappe 
le cerveau il se cree un oedeme cerebral potentiellement mortel. 
Une hyponatremie avec ADH elevee peut resulter de trois causes : 

• des pertes de sodium entrainant une hypovolemie; 

• des oedemes (retention d'eau et « hypovolemie efficace»); 

• une secretion inappropriee de I'ADH. 

Pertes de sodium entrainant une hypovolemie 
Les pertes de sodium peuvent etre : 

• urinaires : essentiellement dues a un surdosage en diuretiques 
(cause tres frequente d'hyponatremie chez les personnes agees); 

• digestives, en cas d'aspirations prolongees, de vomissements repe- 
tes, de diarrhee importante. 

ddemes 

• Insuffisances cardiaques. 

• Syndromes nephrotiques. 

• Cirrhoses ascitiques. 

Secretion inappropriee de I'ADH (SIADH) ou syndrome 
de Schwa rtz-Bartter* 

Ce syndrome est tres frequent. II s'observe : 

• dans les infections pulmonaires; 

• les cancers, cancers bronchiques a petites cellules en particulier, 
cancers du pancreas, de la vessie, de la prostate, lymphomes; 


*La secretion d'ADH est dite inappropriee parce qu'elle se produit en I'ab- 
sence d'hyperosmolalite plasmatique ou d'hypovolemie. 
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• les traumatismes craniens, les meningites et meningo-encephalites, 
les tumeurs cerebrales, les AVC; 

• les suites operatoires marquees par la douleur, I'angoisse; 

• la prise de medicaments antidepresseurs ou anticancereux, de 
barbituriques, d'opiaces, de Tegretol. 

II est d'observation courante chez les personnes agees traitees par 
des associations polymedicamenteuses ou hyperhydratees pendant 
une canicule. 

Hypernatremie 

Sodium sanguin > 1 50 mmol/L 

L'hypernatremie est beaucoup plus rare que I'hyponatremie. 

En pratique courante el le est due a une deshydratation. Les pertes 
d'eau peuvent etre : 

• renales (diabete insipide ou diabete sucre); 

• respiratoires (intubes, tracheotomises); 

• cutanees (coup de chaleur). 

Toute hypernatremie entraTne immediatement une sensation de 
soif. Si la soif est etanchee, la correction de la deshydratation fait 
disparaitre l'hypernatremie. 

Ce signe ne s'observe done que chez des patients prives de la possi- 
bility de boire : nourrissons, patients confus ou comateux, malades 
grabataires abandonnes, operes mal surveilles. 


A retenir 

A 

Hyponatremie = malade grave 


Hypernatremie = malade abandonne 
\ 

y 


Remarque : la natremie peut etre artificiellement abaissee en cas 
d'hyperglycemie, d'hyperprotidemie, d'hyperllpidemie : «fausses 
hypona tremies ». 


Sodium sanguin (natremie) \ 291 



permogramme 


s 


Le spermogramme est I'un des premiers examens pratique chez un 
couple sterile. 

Indications 

Chez un couple sterile rechercher une inferti I ite masculine. 

Technique @ ■ 

Le sperme est recueilli apres trois a quatre jours d'abstinence. Le 
recueil se fait par masturbation de preference au laboratoire. S'il 
est fait dans la chambre du patient apporter le sperme au labora- 
toire dans I'heure et le transporter a la chaleur du corps, entre 20 
et 37 °C. 

La spermatogenese etant sensible a de nombreuses interferences 
passageres (infections banales, baisse de I'etat general, depression, 
etc.), il est toujours realise trois spermogrammes a un mois d'inter- 
valle, lus par le meme technicien. 

Valeurs usuelles 

• Le sperme normal : 

- a un volume de : 

2 a 5 mL 

- se liquefie en : 

<30 min 

- a un pH : 

de 7,2 a 7,8 

- contient : 

de 40 a 200 millions de spermatozoides/p.1. 

• La mobilite (proportion de spermatozoides mobiles) est de : 

- a Remission : 

80 % 

- a 30 min : 

>50 % 

- a 3 h : 

30 % 

• Des formes anormales sont presentes mais il y a normalement 
moins de 35 % d'anomalies de la tete, moins de 20 % d'anomalies 
du flagelle. 
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• Taux du fructose : 

de 1 a 5 g/L (5,5 a 27,5 mmol/L) 

L'interet de ce dosage est discute 

Interpretation 

Azoospermie 

C'est I'absence de spermatozoides 

Elle peut etre secretaire due a une maladie endocrinienne ou excre- 
toire due a une obstruction congenitale ou acquise des canaux. 

Oligospermie 

Nombre de spermatozoides < 20 millions/mL 
Selon certains, seules les oligospermies inferieures a 5 millions/mL 
sont source d'i nferti I ite. 

Asthenospermie 

Mobilite < 50 % apres 1 h ou < 30 % apres 3 h 

La mobilite semble etre un facteur important du pouvoir fecondant. 

Teratospermie 

Formes anormales > 50 % 

Les anomalies peuvent consister en une absence d'acrosomes (ce qui 
interdit aux spermatozoides de penetrer I'ovocyte) ou en un defaut 
du flagelle (ce qui interdit aux spermatozoides toute motilite). 



Sperme normal 

Sperme anormal 

Volume (mL) 

2 a 5 

<2 

Concentration (millions/mL) 

40 a 200 

<20 

Mobilite (% formes mobiles apres 1 h) 

Plus de 80 % 

< 50 % 
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ynacthene immediat (test au) 


Le synacthene est un ACTH synthetique (synACTHene) qui stimule 
la corticosurrenale. La reponse a son injection permet de juger de 
la valeur de la secretion corticosurrenale (fonction glucocorticoi'de 
et androgenique surtout). Elle permet aussi de detecter une ano- 
malie congenitale de la synthese des corticoi'des par absence d'une 
enzyme (bloc) a I'une des etapes de celle-ci (voir schema de la syn- 
these du cortisol, p. 263). 

Indications 

• Exploration des reserves surrenaliennes apres une corticotherapie 
prolongee qui a mis les surrenales au repos. 

• Diagnostic d'un bloc congenital de la steroidogenese. 

Protocole et prelevements © 

Patient a jeun depuis 12 h, au repos pendant toute I'epreuve, ras- 
sure (le stress libere de I'acth). Arret des corticoi'des depuis 24 h 
(sauf chez I'addisonien, se renseigner aupres du laboratoire). 

A 8 h le matin (au moment ou la secretion de cortisol est la plus 
basse), prelevement de sang dans un tube sec ou heparine pour 
dosage du cortisol plasmatique de base (ainsi, eventuellement, que 
de I'aldosterone, de I'androstenedione, de la 17 hydroxyprogeste- 
rone [17-OHP], du 11 desoxycortisol et du 21 desoxycortisol). 
Injection d'une ampoule de synacthene immediat a 0,25 mg en IM 
(0,25 mg/m 2 de surface corporelle chez I'enfant). 

Nouveau prelevement sanguin 60 min plus tard. 

Resultats 

Le cortisol est normalement multiplie par 2 et doit atteindre au 
moins 200 pg/L (550 nmol/L). 

La 17-OHP doit rester < 10 ng/mL. 

Interpretation 

Insuffisances corticosurrenales 

Une reponse insuffisante en cortisol et en aldosterone confirme le 
diagnostic d'insuffisance surrenale primaire (maladie d'Addison), 
une reponse normale ecarte ce diagnostic. 
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Une reponse insuffisante pour le cortisol, normale pour I'aldoste- 
rone est en faveur d'une insuffisance corticotrope (hypophysaire). 

Bloc enzymatique surrenalien 

Une reponse exagereede la 17-OHPsuggere un deficit en 21 hydroxy- 
lase (voir Progesterone 17 hydroxy). 
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yphilis (serodiagnostic de la) 


Le diagnostic de la syphilis repose sur la serologie (sauf dans les tout 
premiers jours du chancre), le treponeme n'etant pas cultivable. 

Le diagnostic serologique fait appel a deux sortes de methodes : 

• les unes, non specifiques, utilisent des antigenes lipidiques; 

• les autres specifiques, utilisent des antigenes extraits de treponemes. 
La reglementation frangaise preconise d'associer une reaction a 
base d'antigenes non treponemiques (VDRL 6 en general) et une 
reaction specifique (TPHA en general). 

Prelevement © 0 

Sang veineux sur tube sec. 

Reactions non specifiques utilisant des antigenes 
non treponemiques 

Elies detectent des anticorps reagissant contre un antigene lipidi- 
que present dans le treponeme pale mais aussi dans le cceur de 
boeuf d'ou il est extrait («cardiolipine»). 

Le VDRL est le plus utilise. Ses resultats sont exprimes soit en croix (+), 
de 0 a ++++, soit par I'inverse de la plus grande dilution positive (titre), 
de 1 a 1024. 

Le VDRL se positive vers le 12 e a 1 5 e jour du chancre. Son titre aug- 
mente ensuite pour atteindre son maximum au 3 e mois de la syphilis 
secondaire. 

Reactions specifiques utilisant des antigenes 
treponemiques 

Reaction d'hemagglutination ou TPHA (Treponema pallidum 
hemagglutination assay) 

Ce test specifique, automatisable, est tres utilise. 

Les resultats sont rendus de fa^on qualitative (0 a ++++), puis quan- 
titative (titre), la premiere dilution testee etant le 1/80. 

Le TPHA se positive vers le 10 e jour du chancre. II reste positif pen- 
dant plusieurs annees, meme chez un malade correctement traite. 


6 Venereal disease research laboratory. 
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Reaction d'immunofluorescence ou FTA (fluorescent 
treponema antibody) 

Ce test qui utilise comme antigene des treponemes entiers fixes 
sur lame est tres sensible. II est le premier a se positiver (8 e jour 
du chancre), mais sa technique, lourde, n'est realisee que dans des 
laboratoires specialises. II est le seul indique pour le depistage de la 
syphilis du nouveau-ne. Seuil de positivite : 1/200. 

Elisa 

Des tests Elisa specifiques, apparus recemment, sont encore peu utilises 
en France bien qu'ils se positivent precocement (surtout les Elisa-IgM). 

Resultats 

Syphilis primaire 

Avant le 8 e jour la serologie reste muette mais I'utilisation d'un 
microscope a fond noir, lorsqu'elle est possible, permet de mettre 
en evidence des treponemes dans le chancre et de faire le diagnos- 
tic de syphilis, a un stade preserologique. 

Apparaissent ensuite, vers le8 e jour, les anticorps Elisa-IgM. LeTPHA 
se positive vers le 10 e jour, le VDRL vers le 12 e jour. 

Syphilis secondaire 

Durant la syphilis secondaire tous les tests serologiques, treponemiques 
et non treponemiques sont positifs avec des titres d'anticorps eleves. 

Syphilis tertiaire 

En cas de neurosyphilis les anticorps sont recherches dans le LCR. 
Suivi du traitement 

• L'efficacite du traitement est jugee sur VDRL + TPHA, au 3 e et au 
6 e mois. Le titre du VRDL doit etre divise par quatre a trois mois, 
par seize a six mois. 

• La negativation du VDRL se produit habituellement dans les deux 
a cinq ans. 

• La persistance du TPHA a taux faible est frequente, et peut etre 
interpretee comme une « cicatrice serologiques. 
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Interpretation d'une serologie syphilitique 


Resultat 

Interpretation 

TPHA negatif 

Absence de Syphilis 

VDRL negatif 

Syphilis tres recente (preserologique) 

TPHA positif 

VDRL positif 

Syphilis 

TPHA negatif 

VDRL positif 

Faux positif (MNI, hepatite, LEAD, syndrome des antiphospholipides, etc.) 

TPHA positif 

Syphilis guerie 

VDRL negatif 

Syphilis tertiaire (exceptionnelle) 


298 J Syphilis (serodiagnostic de la) 





aux de prothrombine (TP) 
ou temps de Quick 


Le temps de Quick explore la voie extrinseque (exogene) de la coa- 
gulation : il depend des facteurs II, V, VII, et X. 

Methode 

Le temps de Quick est le temps de coagulation d'un plasma citrate 
mis en presence de thromboplastine calcique. La mesure s'effectue 
a I'aide d'appareils automatiques. 

Indications 

• Suivi et reglage des traitements par anticoagulants oraux. 

• Bilan systematique d'admission ou preoperatoire. 

• Diagnostic d'un syndrome hemorragique. 

• Recherche d'une insuffisance hepatocellulaire. 

• Recherche d'une coagulation intravasculaire disseminee (CIVD). 

Prelevement C 

Respecter les regies de prelevement pour etude de I'hemostase 
(voir Prelevements, p. XVII). 

Valeurs usuelles 

12 a 14s 

En France les resultats sont plus souvent exprimes en pourcentage 
par rapport a un temoin et le test est appele taux (pourcentage) de 
prothrombine. Le taux de prothrombine (TP) est normalement : 

>70 % 

Pour palier les inconvenients de I'absence de standardisation des 
reactifs, il a ete mis au point une expression des resultats qui tient 
compte de la sensibilite de la thromboplastine utilisee : I'INR (pour 
international normalized ratio). Elle est preferee pour la surveillance 
des traitements anticoagulants. 

L'INR normal est : 

de 1 a 1,30 
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J Prevenez I'equipe soignante si : 

TQ> 30 s 
INR > 5 

Le patient court en effet un risque serieux d’hemorragie. 


Traitement par les antivitamines K 

• La mesure du temps de Quick (ou taux de prothrombine [TP]) est 
utilisee pour adapter les traitements par les antivitamines K (AVK) 
puisque trois des quatre facteurs deprimes par les anticoagulants 
oraux (II, VII et X) sont mesures par le TP. 

• La zone therapeutique se situe entre 25 et 35 % (TP) (INR entre 
2 et 4). 


Objectifs des traitements anticoagulants par AVK 


Indications 

INR 

• Traitement d'une thrombose veineuse ou d'une embolie pulmonaire 

• Prevention des embolies dans la grande circulation en cas d'infarctus du myocarde, 
de cardiopathie valvulaire, de fibrillation auriculaire 

• Prevention des thromboses veineuses 

2 a 3 

• Protheses valvulaires 

• Thrombose associee a des anticorps antiphospholipides 

3 a 4 

II y a risque hemorragique lorsque I'lNR > 5. 


Allongements du temps de Quick 

^interpretation d'un allongement spontane du temps de Quick 
(= abaissement du TP) necessite le dosage de chacun des elements 
du complexe prothrombique : prothrombine (II), proaccelerine (V), 
proconvertine (VII), facteur Stuart (X). Ces dosages sont faits par le 
laboratoire des lors que le TP n'est pas demande dans le cadre de la 
surveillance d'un traitement anticoagulant. 

Les resultats sont exprimes en pourcentage par rapport a un plasma 
temoin. Chez le sujet normal le taux des differents composants du 
complexe prothrombique varie entre 70 et 100 %. 

II est des deficits constitutionnels en chacun de ces facteurs. Ils sont 
exceptionnels. 

Hypovitaminoses K, cholestase 

Toute retention biliaire provoque une carence en vitamine K car 
les sels biliaires sont necessaires a I'absorption des graisses et la 
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vitamine K est liposoluble. Aussi y a-t-il en cas de cholestase une 
diminution des facteurs vitamine K-dependants : II, VII et X, ce qui 
abaisse le TP; Le facteur V qui n'est pas vitamine K-dependant est 
epargne. L'injection sous-cutanee de vitamine K normalise le TP en 
48 h (test de Koller). 

Insuffisance hepatocellulaire 

Le TP mesure tous les facteurs de la coagulation synthetises par le foie; 
aussi I'effondrement du taux de prothrombine < 50 % est-il, avec I'hy- 
poalbuminemie, le meilleur signe d'une insuffisance hepatocellulaire. 
Le dosage du facteur V contribue au pronostic : la persistance d'un 
taux eleve de facteur V est un element de pronostic favorable, un 
taux de facteur V < 30 % un element defavorable. 

Coagulopathie de consommation (CIVD) 

Le syndrome de coagulation intravasculaire disseminee (CIVD) est 
du a une activation subite et disseminee de la coagulation qui 
provoque la formation de microthrombi dans les organes, en par- 
ticular le foie et le rein. II se traduit par des hemorragies et des 
necroses tissulaires. 

Au cours des CIVD sont consommees des plaquettes et quatre fac- 
teurs de coagulation : I, II, V et VIII. Ilya done thrombopenie, baisse 
du fibrinogene et abaissement du TP. La baisse des facteurs V (tou- 
jours consomme) et VIII est plus importante que celle du facteur II. 
Le facteur VII + X est conserve. 
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emps de cephaline avec activateur 
(TCA) ou temps de cephaline-kaolin 


Ce test explore les facteurs plasmatiques de la voie intrinseque 
(endogene) de la coagulation. 

Methode 

Le TCA est le temps de coagulation d'un plasma deplaquette par 
centrifugation auquel est ajoute de la cephaline (substitut de 
I'apport plaquettaire), et un activateur de la phase contact de la 
coagulation. Cet activateur a longtemps ete le kaolin (temps de 
cephaline-kaolin [TCK]); il est remplace aujourd'hui par de la silice 
ou de I'acide ellagique (temps de cephaline avec activateur [TCA]). 

La mesure est effectuee par des appareils automatiques. 

Indications 

• Diagnostic d'un syndrome hemorragique. 

• Bilan systematique a I'admission ou preoperatoire. 

• Recherche d'une insuffisance hepatocellulaire, d'une coagulation 
intravasculaire disseminee (CIVD). 

• Suivi des traitements par heparine non fractionnee. 

• Recherche d'un anticoagulant circulant de type lupique. 

Prelevement 

Respecter les regies de prelevement pour etude de I'hemostase 
(voir Protocoles). 

Valeurs usuelles 

30 a 40 s 

Chez le nouveau-ne : 

< 90 s 

Le resultat est souvent exprime par comparaison du temps du 
malade a celui d'un plasma temoin normal. 

Rapport temps du malade/temps du temoin : 

0,8 a 1,2 


f Prevenez I'equipe soignante si le TCA > 100 s : le patient 
. court un risque serieux d'hemorragie. 
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Traitements par I'heparine 

La mesure du temps de cephaline activee est utilisee pour regler 
et surveiller les traitements anticoagulants par I'heparine non 
fractionnee (HNF) dite standard. Le TCA n'est pas modifie par les 
heparines de bas poids moleculaire (HBPM). 

En cas de perfusion continue d'heparine a la seringue electrique, 
le moment du prelevement est indifferent. En cas d'injection sous- 
cutanee ( Calciparine ) le prelevement est fait a mi-temps entre deux 
injections. 

On recherche un temps du malade egal a 2 a 3 fois celui du 
temoin. 

Surveillance d'un traitement par I'HNF 

II faut obtenir un TCA de 2 a 3 fois celui du temoin, ce qui correspond a une 

heparinemie de 0,3 a 0,6 UI/mL d'heparine (consensus fran^ais). 
v 


Allongements du TCA 

Un allongement spontane du TCA de plus de 10 s par rapport au 
temoin traduit soit un deficit en I'un des facteurs de la voie intrin- 
seque (endogene) de la coagulation, soit I'existence d'un anticoa- 
gulant circulant. 

Deficits de la voie intrinseque 

Les deficits de la voie intrinseque les pi us frequents sont I'hemophilie 
A (deficit en VIII) et la B (deficit en IX), la maladie de Willebrand. 

Hemophilie 

Maladie hereditaire dont la transmission est recessive liee au sexe 
(el le est transmise par les femmes qui sont conductrices mais non 
atteintes), I'hemophilie se traduit par des hematomes parfois gra- 
ves, des hemarthroses douloureuses, deformant les articulations. 

Le temps de saignement est normal. Le facteur VIII (hemophilie A) 
ou IX (hemophilie B) est effondre. 

Maladie de Willebrand 

La maladie de Willebrand est due a la diminution ou I'absence du 
facteur Willebrand qui est la proteine porteuse du facteur anti- 
hemophilique A (facteur VIII). Dans cette maladie le TCA est allonge 
proportionnellement au deficit fonctionnel en facteur VIII mais - a 
la difference de I'hemophilie - le temps de saignement est aug- 
ments (voir Temps de saignement). 
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Presence d'un anticoagulant circulant 

En I'absence de deficit congenital de la voie intrinseque, un allon- 
gement spontane du TCA evoque la presence d'un anticoagulant 
circulant (AC). Un nouveau TCA est alors realise apres addition d'un 
plasma normal a celui du malade. Si ce plasma normal ne corrige 
pas le TCA il y a un AC dans le sang. 

Les AC sont des anticorps antiphospholipides qui sont observes 
au cours de maladies comme le lupus, les hepatites chroniques, 
le syndrome des antiphospholipides. Contrairement a ce que 
leur nom pourrait suggerer, les AC n'entraTnent pas d'hemor- 
ragies, mais constituent un risque de thromboses (voir Anticorps 
antiphospholipides). 

Autres causes d'allongement du TCA 

Le TCA est allonge en cas d'insuffisance hepatocellulaire ou de 
CIVD, en cas de carence en vitamine K, ainsi qu'au cours des trai- 
tements par AVK. 


f ( "\ 

A retenir 

Pour regler un traitement par les anticoagulants oraux : TP 

Pour regler un traitement par I'heparine standard :TCA 

Pour regler un traitement par une heparine fractionnee : activite anti-Xa 
V 
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emps de saignement 


Ce test evalue globalement I'hemostase primaire (adhesion, agre- 
gation et relargage plaquettaire). S'il est normal, il permet de dire 
que I'hemostase primaire est normale, a condition qu'il soit bien 
realise. 

Definition 

Le temps de saignement est le temps necessaire a I'arret du sai- 
gnement provoque par une petite coupure, n'interessant que des 
vaisseaux superficiels. 

Indications 

• Examen systematique preoperatoire. 

• Recherche de la cause d'hemorragies muqueuses articulaires ou 
cutanees. 

Methodes (D 

Methode de Duke 

E lie consiste a faire, avec un vaccinostyle, une incision horizontale 
de 5 mm de long, de 1 mm de profondeur, au milieu du lobule de 
I'oreille. 

La goutte de sang qui sourd de I'incision est recueillie toutes les 
30 s sur un papier buvard sans appuyer. 

Cette methode est peu fiable car la circulation sanguine dans 
le lobe de I'oreille differe de celle du reste du corps. Preferer la 
methode d'lvy. 

Methode d'lvy 

E lie consiste a pratiquer, a la face anterieure de I'avant-bras, soit 
trois piqures avec la pointe du vaccinostyle (Ivy «3 points*), soit 
une incision profonde de 1 mm avec une lame de bistouri (Ivy « inci- 
sion »), apres mise en place d'un brassard de mesure de la TA gonfle 
a 40 mm de mercure. 

II existe dans le commerce des dispositifs a usage unique qui per- 
mettent de mieux standardiser ce test. 

Valeurs usuelles 

• Duke : 

2 a 4 min, en tout cas < 5 min 
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• Ivy «trois points» : 

3 a 5 min 

• Ivy « incision » : 

4 a 8 min, en tout cas < 10 min 

(Le temps d'lvy « incision » est plus long car le saignement ne s'arrete 
que lorsque le clou hemostatique est capable de resister a la pression). 

Interpretation 

Un allongement du TS ne peut etre interprets sans une numeration 
des plaquettes. En effet la premiere cause d'allongement du TS est 
la thrombocytopenie <100 G/L. 

En I'absence de thrombopenie tranche un allongement du TS met 
en evidence soit la prise de medicaments antiagregants plaquettai- 
res soit une maladie de Willebrand exceptionnellement une throm- 
bopathie congenitale. 

Medicaments 

La prise d'aspirine (ou d'un autre antiagregant plaquettaire) dans 
les sept jours precedents est la cause la plus habituelle d'allonge- 
ment du TS. 

Maladie de Willebrand 

La maladie de Willebrand est due a la diminution ou I'absence du 
facteur Willebrand qui est la proteine porteuse du facteur antihe- 
mophilique A (facteur VIII). 

Son diagnostic est fonde sur I'allongement du TS associe a un allon- 
gement du temps de cephaline avec activateur (TCA) et une diminu- 
tion de I'agregation plaquettaire en presence de ristocetine. 

Le facteur Willebrand peut etre dose directement. 

Thrombopathies constitutionnelles 

En I'absence de thrombopenie, de prise medicamenteuse, de maladie 
de Willebrand, et s'il existe des antecedents d'hemorragies survenues 
tot dans la vie, une thrombopathie constitutionnelle est evoquee. 
Les thrombopathies constitutionnelles sont exceptionnelles. Elies 
sont dues a des anomalies structurelles des megacaryocytes ou des 
plaquettes, generalement transmises de fagon recessive. Elies sont 
reconnues en cytometrie de flux et sur des tests d'agregation pla- 
quettaire effectues dans des laboratoires specialises. 

Remarque : peu reproductible, le TS tend a etre abandonne au 
profit de techniques automatisees comme le temps d'occtusion 
(temps de saignement in vitro). 
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estosterone 


Chez I'homme, la testosterone est la principale hormone secretee 
par le testicule et stimulee par la LH. Chez la femme de petites 
quantites de testosterone sont secretees, moitie par les ovaires, 
moitie par les surrenales. 

Indications 

• Chez I'homme : 

- confirmation d'une insuffisance testiculaire cliniquement evoquee; 

- suivi du traitement hormonal d'un cancer de la prostate. 

• Chez la femme : recherche de la cause d'un hirsutisme. 

• Chez I'athlete : recherche d'un dopage. 

Prelevement Q 

10 mL de sang sur EDTA, le matin (moment ou la testosterone est le 
plus elevee chez I'homme). Adresser immediatement au laboratoire. 

Valeurs usuelles 

Testosterone totale : 

• chez I'homme (adulte) : 

4 a 8 ng/mL (16 a 30 nmol/L) 

• chez la femme : 

0,2 a 0,5 ng/mL (0,8 a 1,8 nmol/L) 

Interpretation 

Hypogonadismes masculins 

Chez I'homme, une diminution de la testosterone < 3 ng/mL 
temoigne d'un hypogonadisme qui peut etre testiculaire ou 
hypothalamo-hypophysaire. 

• Lorsque I'hypogonadisme est testiculaire la baisse de la testo- 
sterone s'accompagne d'une elevation de FSH. L'hypogonadisme 
peut alors etre : 

- congenital, comme dans le syndrome de Klinefelter (atrophie 
gonadique, gynecomastie, grande taille avec macroskelie, steri- 
lite, existence d'un chromosome X surnumeraire au caryotype); 

- ou acquis, posttraumatique ou chirurgical (par exemple dans le 
cadre du traitement d'un cancer de la prostate). 


Facteurs de conversion 
|xg x 3,47 = nmol 
nmol x 0,29 - pig 
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• Lorsque I'hypogonadisme est hypothalamo-hypophysaire, la FSH et 
la LH sont normales ou basses. L'hypogonadisme peut alors etre : 

- congenital, comme dans le syndrome de Morsier-Kallmann 
(impuberisme, cryptorchidie, anosmie avec aplasie des bulbes 
olfactifs visible en IRM); 

- ou acquis, du a une tumeur hypothalamique ou hypophysaire. 
Hirsutismes 

La testosterone plasmatique est elevee en cas d'hirsutisme tant soit 
peu important. 

Une testosterone plasmatique tres elevee (>2 ng/mL) evoque une 
tumeur de la corticosurrenale ou de I'ovaire. 

Une testosterone un peu augmentee (entre 0,8 et 2 ng/mL), avec une 
augmentation parallele de la delta-4-androstenedione (>2,5 g/L), 
une LH plasmatique augmentee et s'elevant de fagon explosive apres 
stimulation par LH-RH, sont en faveur d'une dystrophie ovarienne 
(ovaires polykystiques), que confirme I'echographie pelvienne. 

La testosterone est normale en cas d'hirsutisme idiopathique du a 
une sensibi I ite exageree du follicule pileux a des androgenes pro- 
duits en quantite normale. 
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hyroxine libre 
(T4 libr el free T4 : FT4/T4L) 


La principale hormone thyroi'dienne, la thyroxine (T4) circule dans 
le plasma liee a des proteines dont la concentration varie en fonc- 
tion de multiples facteurs. C'est fraction libre (FT4 ou T4 libre), qui, 
bien que quantitativement faible (0,05 % de la T4), est active. 

Elle est mesuree pour evaluer la fonction thyroi'dienne. 

Sa secretion est regulee par la thyreostimuline hypophysaire (TSH), 
qui augmente en cas d'hypothyroi'die et s'effondre en cas d'hyper- 
thyroidie. Aussi le dosage par des methodes ultrasensibles de la TSH 
est-il I'examen principal pour I'exploration de la thyroide. Le dosage 
de la T4 ne sert pas tant au diagnostic d'une affection thyroi'dienne 
qu'a son classement et a son suivi therapeutique. 

Indications 

Confirmation d'une dysfonction thyroi'dienne : hypo- ou hyperthyroi'die. 

Prelevement O 

Sang veineux sur tube sec ou heparine. 

Valeurs usuelles 

8 a 28 ng/L (10 a 35 pmol/L) Facteurs de conversion 

pmol x 0,8 - mg 
ng x 1 ,3 = pmol 


Interpretation 

HyperthyroTdies 

La FT4 est augmentee > 30 ng/L dans I'hyperthyro'idie, quelle 
qu'en soit la cause (maladie de Basedow, adenome toxique, goitre 
multinodulaire toxique, exceptionnelle thyroidite de De Quervain...). 
Son retour a la normale est un critere de guerison. 

La TSH est toujours diminuee. 

Hypothyroidies 

La FT4 est diminuee < 8 ng/L dans I'hypothyroidie. 

La diminution de la T4 s'accompagne d'une elevation de la TSH lors- 
qu'elle est primaire (« basse »), 
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El le s'accompagne d'une TSH normale ou basse lorsque I'hypothy- 
roidie est « haute », secondaire a une insuffisance hypophysaire. 

Hypothyroidie primaire 

Chez I'adulte, I'hypothyroidie primaire peut resulter d'une invo- 
lution idiopathique, spontanee du corps thyroide (cause la plus 
frequente surtout chez la femme), d'une thyroidite chronique 
auto-immune (Hashimoto), d'un traitement par les antithyroidiens 
de synthese, le lithium ou I'amiodarone (Cordarone). 

Chez I'enfant, I'hypothyroidie primaire est due le plus souvent a 
une dysgenesie ou une agenesie thyroidienne, et dans 20 % des 
cas a des troubles congenitaux de I'hormonogenese a transmission 
autosomique recessive. 

Hypothyroidie secondaire 

L'hypothyroidie secondaire oucentrale par atteinte hypothalamo-hy po- 
physaire, tres rare, s'integre dans un tableau d'insuffisance hypo- 
physaire. El le est peu marquee cliniquement et biologiquement. 
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oxoplasmose (serodiagnostic de la) 


La toxoplasmose, une parasitose due a Toxoplasma gondii tres 
repandue en France, reste habituellement asymptomatique. Elle 
peut etre tres grave chez la femme enceinte - en raison du risque 
de transmission au foetus, qui provoque morts in utero, malforma- 
tions cerebrales chorioretinites compromettant la vision - et chez 
I'immunodeprime, oil elle donne lieu a des abces toxoplasmiques. 

Indications 

• Examen prenuptial. 

• Suivi d'une femme enceinte. 

• Recherche de la cause d'un syndrome mononucleosique. 

Prelevement Q 

Sang veineux sur tube sec. 

Cinetique des anticorps 

Les anticorps IgM, IgA et IgE sont les premiers synthetises, apparais- 
sant une semaine apres la contamination. 

Les IgM passent par un maximum a six ou huit semaines, et restent 
detectables de trois mois a un an. 

Les IgG apparaissent de deux a quatre semaines apres la contamina- 
tion, passent par un maximum vers trois a six mois, decroissent puis 
persistent indefiniment a un titre faible. 


< \ 

• Le diagnostic d'immunite ancienne repose sur ia recherche d'anticorps IgG. 

• Le diagnostic de maladie toxoplasmique sur la recherche d'anticorps IgM. 

• Au cours de la grossesse la date d'une eventuelle contamination repose sur 
la recherche d'anticorps IgG et IgM. 


Valeurs usuelles 

Les resultats sont exprimes en unites internationales pour les IgG : 

• IgG <8 UI/mL : sujet non «immun» ou seronegatif vis-a-vis du 
toxoplasme; 
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• IgG comprise entre 8 et 300 UI/mL : toxoplasmose ancienne, 
«immunite» probable; 

• IgG >300 UI/mL : toxoplasmose evolutive probable, a confirmer 
par un second prelevement et la recherche des IgM ou des IgA. 

Interpretation 

Le depistage serologique est une obligation legale lors de I'examen 
prenuptial et au moment de la declaration de grossesse. Les serums 
doivent etre conserves un an. 

Toxoplasmose et grossesse 


( \ 

Chez la femme enceinte 

• Debut de grossesse serologie IgG + IgM. 

• Si la serologie est positive il n'est pas necessaire d'en effectuer d'autres. 

• Si elle est negative : IgG + IgM tous les mois jusqu'au terme. 

\ / 


L'examen serologique du debut de grossesse permet d'affirmer 
qu'une jeune femme ne court pas de risque de toxoplasmose foetale 
si elle a des anticorps IgG a un titre faible, compris entre 10 et 
200 UI/mL, sans IgM, ce qui temoigne d'une infection ancienne pas- 
see inaper^ue. 

Une femme seronegative doit etre surveillee mensuellement pen- 
dant toute sa grossesse. La survenue d'une toxoplasmose, suscep- 
tible de contaminer le foetus, est reconnue sur I'apparition d'lgM 
et/ou d'lgA confirmee par deux prelevements et sur I'elevation des 
IgG a deux prelevements successifs. 

Toxoplasmose congenitale 

Le diagnostic antenatal de toxoplasmose in utero repose sur I'echo- 
graphie, et, a partir de la 20 e semaine, sur I'amniocentese et le pre- 
levement de sang foetal. 

Le toxoplasme est mis en evidence par PCR, inoculation a la souris 
ou mise en culture cellulaire (quelques laboratoires specialises). 

A la naissance, des IgM sont decelees dans le sang du cordon. Le 
titre d'lgG de I'enfant est le meme que celui de sa mere (les IgG pas- 
sent la barriere placentaire). Toxoplasma Gondii peut etre detecte 
dans le placenta par PCR et inoculation a la souris (quelques labos 
specialises). 
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A retenir 

Le danger de toxoplasmose congenitale est d'autant plus grand que la trans- 
mission est plus tardive, mais I'atteinte fcetale est d'autant plus severe que 
la contamination maternelle est precoce. 

: 


Toxoplasmose et immunodepression 

La toxoplasmose cerebrale est frequente au cours du sida mais la 
serologie - presque toujours negative - ne permet pas de la recon- 
naitre. Son diagnostic se fonde sur I'imagerie et la detection de 
Toxoplasma gondii par PCR dans le sang, le LCR, ou le liquide de 
lavage broncho-alveolaire. 
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ransaminases (ALAT, ASAT) 


Les transaminases (ou aminotransferases, terme recommande) sont 
des enzymes du foie, du coeur et des muscles. Elies passent dans le 
serum en cas de cytolyse hepatique ou musculaire. 

L'alanine-aminotransferase (ALAT, anciennement GOT) est surtout 
presente dans le foie, I'aspartate-aminotransferase (ASAT, ancien- 
nement GOT) dans le coeur. 

Indications 

• Recherche de la cause d'une hepatomegalie, classement d'un 
ictere, recherche d'une maladie hepatique (toute maladie hepati- 
que peut augmenter les transaminases). 

• Verification de la bonne tolerance hepatique d'un medicament 
au long cours. 

• Recherche de la cause d'une «fatigue». 

• Prescription quasi systematique chez certains medecins. 

Prelevement 0 

Sang veineux sur tube sec. 

Eviter toute hemolyse car I'activite transaminasique des globules 
rouges est dix fois cel le du plasma. 

Eviter de prelever apres un frisson, un exercice physique ou une 
injection IM - qui liberent des enzymes musculaires et augmen- 
tent les transaminases (ASAT surtout). 

Valeurs usuelles 

• ALAT : 

5 a 35 Ul/L 

• ASAT : 

5 a 40 Ul/L 

Ces valeurs augmentent avec le poids (prevenir le laboratoire en 
cas d'obesite). 

L'augmentation est souvent exprimee en multiples des valeurs 
usuelles (5 N, 15 N, 100 N, etc.). 
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Interpretation 

Affections hepatobiliaires 

• Une augmentation tres importante des ASAT et surtout des ALAT 
(10 a 100 fois les valeurs normales) s'observe dans les hepatites 
aigues, virales, toxiques, medicamenteuses ou du foie de choc 
(embolie pulmonaire), ainsi qu'au cours des migrations calculeu- 
ses intracholedociennes. 

Le diagnostic des hepatites repose essentiellement sur I'elevation 
des transaminases car la clinique est pauvre : I'ictere est le plus 
souvent absent, seule peut-etre I'asthenie est quasi constante. 

L'elevation persistante des transaminases six mois apres le debut 
d'une hepatite est I'un des signes du passage a une hepatite chro- 
nique. Cette augmentation est permanente dans I'hepatite B, 
fluctuante dans I'hepatite C. 

• Une augmentation rapide des ALAT, allant de 2 a 10 fois les 
valeurs normales, traduit les poussees de cytolyse qui se produi- 
sent au cours de toutes les maladies chroniques du foie, cirrhoses, 
hepatites auto-immunes, hemochromatoses, carcinomes, certai- 
nes cholestases. 

• Une elevation chronique persistante des ALAT a moins de 3 fois la 
normale, evoque : 

- un alcoolisme chronique +++; 

- une hepatite chronique C ou les transaminases sont souvent 
peu elevees; 

- une steatose hepatique non alcoolique chez un obese ou un 
diabetique; 

- la prise de certains medicaments comme les antiepileptiques, 
les hypolipemiants. 

Affections cardiaques 

Une augmentation importante (10 a 100 fois les valeurs normales) 
des ALAT et surtout des ASAT se voit : 

• dans I'insuffisance cardiaque (ou el le est signe de foie cardiaque 
mais n'est pas recherchee); 

• au cours de I'infarctus du myocarde (ou son elevation est trop 
tardive pour etre utile au diagnostic). 
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riglycerides 


Les triglycerides servent de reserve energetique. Ms ont une double 
origine : exogene (aliments) et endogene (synthese hepatique). 

Indications 

• Dosage dans le cadre d'une exploration d'une anomalie lipidique 
(EAL). 

• Prevention primaire et secondaire d'une atherosclerose, d'une 
maladie coronarienne principalement. 

Prelevement © 

Verifier que le patient a bien observe un jeune de 12 h avant le 
prelevement et un regime alimentaire normal les deux ou trois 
semaines precedentes comme cela lui a ete recommande. 

Prelevement sur tube sec ou heparine ou EDTA. 

Valeurs usuelles 

• Hommes : 

<1,30 g/L (1,6 mmol/L) 

• Femmes : 

<1,20 g/L (1,3 mmol/L) 

• Seuil d'intervention therapeutique 

2,3 mmol/L 


Facteurs de conversion 
g x 1,143 = mmol 
mmol x 0,875 = g/L 


f Les hypertriglyceridemies severes, >20 mmol/L, constituent 
, un risque de pancreatite aigue et doivent etre traitees 
rapidement. 


Interpretation 

Hypertriglyceridemies secondaires 

Une hypertriglyceridemie de I'ordre de 2,3 a 3,4 mmol (2 a 3 g/L) 
est frequente favorisee par une alimentation riche en sucres ou en 
alcool. 

Les diabetes mal equilibres, les pancreatites, le syndrome nephroti- 
que et la goutte s'accompagnent souvent d'une hypertriglyceridemie 
elevee. 
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Hypertriglyceridemies primitives 

Certaines hypertriglyceridemies sont primitives, familiales. La clas- 
sification de Frederickson fondee sur I'electrophorese des lipopro- 
teines (voir Lipoproteines seriques) en distingue cinq types. Deux 
seulement sont frequents : 

• I 'hypertriglyceridemie endogene (type IV) se traduit par une ele- 
vation isolee des triglycerides entre 2 et 10 g/L (12 mmol/L). Elle 
fait courir un risque de pancreatite. Les poussees sont provoquees 
par I'alcool ou I'abus de glucides; 

• I 'hypertriglyceridemie de type lib est caracterisee par une ele- 
vation a la fois des triglycerides et du LDL-cholesterol. Elle est 
atherogene. 
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riiodothyronine (T3) (T3 libre) 


Deuxieme hormone thyro'i'dienne avec la thyroxine (T4), la triiodo- 
thyronine (T3) resulte pour I'essentiel (80 %) de la deiodation de la 
T4 par les tissus peripheriques. Seule une petite partie de la T3 est 
secretee directement par le corps thyroTde. 

Comme la T4, la T3 est liee a des proteines porteuses. C'est la T3 
libre qui est dosee. 

Valeurs usuelles 


T3 libre : 

Facteurs de conversion 

de 2 a 5,6 ng/L (3 a 8,5 pmol/L) 

T3 libre : ng x 1,5 =pmol 


pmol x 0,65 = ng 

interpretation 


Le dosage de la T3 est rarement indique. Ceux de la TSH, eventuel- 
lement de la T4 libre suffisent pour faire le diagnostic des maladies 
de la thyroide. 


En cas d'hypothyroidie le dosage de la T3 est parfaitement inu- 
tile. Quant a I'hyperthyroidie a T3 (et non a T4), el le ne s'observe 
que dans les zones de carence iodee ou dans certains adenomes 
toxiques. 

II n'est pas recommande de demander systematiquement a la fois 
un dosage de T4 et de T3. 

II n'y a pas lieu de doser la T3 plutot que la T4 libre pour adapter les 
doses de thyroxine chez un patient traite pour hypothyroidie. 

Remarque : chez les patients en proie a une maladie severe et/ou 
hospitalises depuis longtemps, la T3 est souvent basse. Ce syndrome 
de « basse T3» est due a une accentuation de la conversion 
peripherique de T4 en T3 reverse (rT3), isomere depourvue d'activite 
hormonale. La T3 est diminuee au profit de la rT3. La TSH est 
normale. 
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roponines 


Les troponines (Tn) sont des proteines preserves dans les muscles 
et le coeur. 

Le complexe des troponines comporte trois proteines : TnT, Tnl, et 
TnC. 

Les troponines cardiaques sont du type T (TnTc) et I (Tnic). 

Lors d'une ischemie myocardique, la destruction des myocytes libere 
les troponines cardiaques qui passent dans le sang. 

Elies constituent I'un des meilleurs marqueurs d'infarctus du myo- 
carde (IDM) sensibles et specifiques. 

Indications 

• Aide au diagnostic d'urgence ou retrospects d'IDM ou d'une 
lesion du muscle cardiaque apres chirurgie. 

• Diagnostic d'un angor instable. 

Prelevement Q 

Prelevement sur tube sec ou sur anticoagulant (heparine ou EDTA 
selon les techniques utilisees par le laboratoire : 

© bien verifier ce dernier point). 

Valeurs usuelles 

Nulles ou inferieures a 0,25 pg/L (0,25 ng/mL) 

Interpretation 

Lors d'un IDM la troponine serique T ou I s'eleve en meme temps 
que les creatines kinases du type CK-MM, vers la 4 e heure, et 
cette elevation persiste plusieurs jours, permettant un diagnostic 
retrospects. 

En cas d'IDM, le dosage des troponines est repete toutes les 8 h pen- 
dant les 48 premieres heures. Ainsi peut etre evalue le pic qui est un 
reflet grassier mais simple de I'etendue de la necrose. 
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Marqueurs de I'IDM 



Debut de I'elevation 

Pic 

Retour a la normale 

Myoglobine 

1 re a 3 e heure 

6 e heure 

24 h 

TroponineT 

3 e a 1 2 e heure 

24 e heure 

5 a 10 jours 

CK-MB 

3 e a 1 2 e heure 

48 e heure 

48 a 72 h 

LDH 

1 0 e heure 

48 e heure 

10 a 14 jours 


En cas de « syndrome coronarien aigu», le dosage des troponines 
toutes les 8 h permet de distinguer : 

• un angor instable lorsque les troponines restent normales; 

• un infarctus du myocarde sans onde Q lorsqu'elles s'elevent. 
Apres chirurgie cardiaque une elevation des troponines evalue une 
eventuelle atteinte myocardique postoperatoire quel qu'en soit le 
mecanisme. 


Infarctus du myocarde 

L'infarctus du myocarde (IdM) est une necrose myocardique secondaire a 
I'obstruction d'une des trois coronaires ou d'une de leurs branches. C'est une 
maladie grave potentiellement mortelle a court terme et susceptible de se 
compliquer a long terme d'insuffisance cardiaque. 

II se traduit par une douleur thoracique retrosternale violente et aigue ne 
cedant pas au traitement medical. 

Le diagnostic d'infarctus du myocarde est porte a I'electrocardiogramme sur 
I'elevation du segment ST et Tapparition d'une onde Q dite de necrose. 

Le dosage des enzymes (CP, troponines, eventuellement myoglobine) 
concourt au diagnostic. 


320 ) Troponines 






SH, TSH « ultrasensible » (TSHu) 


La thyreostimuline hypophysaire (TSH) stimule la secretion des hor- 
mones thyroi'diennes. 

Sa secretion depend du retrocontrole, exerce sur el le par les hormo- 
nes thyroi'diennes. 

Son dosage par des methodes ultrasensibles (TSHu) est I'examen cle 
de I'exploration de la thyroide. 

Indications 

• Confirmation d'une hypothyroidie ou d'une hyperthyroid ie clini- 
quement evoquees. 

• Suivi d'un traitement chirurgical, isotopique, medicamenteux 
pour une affection thyroidienne. 

• Surveillance de traitements interferant avec la thyroide (interfe- 
ron, lithium, Cordarone par exemple). 

• Suivi de maladies auto-immunes non thyroi'diennes mais suscepti- 
bles de se compliquer d'une dysthyroidie. 

• Selon certains : dosage systematique tous les cinq ans chez les 
femmes de plus de 65 ans. 

• Depistage de I'hypothyroidie neonatale (1/5 000 naissances envi- 
ron) (voir Test de Guthrie). 

Prelevement 

Se renseigner sur les traitements suivis : notamment dopamine 
(diminution de la TSH) et amiodarone ou Cordarone (augmenta- 
tion de la TSH), et prevenir le laboratoire. 

Prelever le matin (rythme nycthemeral) a jeun, en principe sur 
tube sec (EDTA et citrate ne conviennent pas a certaines metho- 
des de dosage). 

Valeurs usuelles 

De 0,4 a 4 mU/L de TSH 

Interpretation 

L'hypophyse reagit au manque d'hormones thyroi'diennes en secre- 
tant davantage de TSH, a un exces d'hormones en freinant la pro- 
duction de TSH. 

Une TSH elevee est synonyme d'hypothyroidie. Une TSH basse 
d'hyperthyroidie. 
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Hypothyroidies 

L 'hypothyroidie primaire est frequente dans la population feminine 
generale apres 60 ans. La TSH est augmentee >20 mU/L et meme 
>50 mU/L. 

La mesure de la TSH permet d'adapter le traitement substitutif 
de I'hypothyroidie qui doit etre poursuivi a vie. L'objectif est une 
concentration de TSH comprise entre 0,5 et 2 mUI/L. 

Dans les tres rares hypothyroidies d'origine haute par atteinte 
hypothaiamo-hypophysaire : 

• la T4 libre est basse (mais moins que dans I'hyperthyroidie primaire); 

• la TSH est basse ou a la limite inferieure de la normale, et repon- 
dant mal a la stimulation par la TRH hypothalamique. 

C'est le dosage de la TSH qui est utilise pour le depistage neonatal 
de I'hypothyroidie (voir Guthrie). 

Ce depistage est important car en I'absence d'un traitement pre- 
coce, I'hypothyroidie congenitale entraine un deficit mental severe 
et un nanisme (hypothyroi'die si TSH >50 mU/L). 

Hyperthyroi'dies 

i'hyperthyroidie se traduit par une diminution de la concentration 
de la TSH souvent effondree en dessous de 0,1 mU/L. Ce signe suffit 
pour I'affirmer. 

L'abaissement de la TSH va de pair avec une elevation de la T4 libre, 
et en cas de maladie de Basedow avec la presence d'anticorps anti- 
recepteurs de TSH. 

Sous I'influence du traitement, la TSH se normalise. C'est un critere 
de guerison. 

Dans les tres rares cas d ' hyperthyro'idies centrales hypothalamo- 
hypophysaires, I'elevation de la T4 est associee a des valeurs norma- 
les ou elevees de TSH. 

Cancers thyroidiens 

L'adaptation du traitement hormonal frenateur se fonde sur la TSH, 
recherchant une concentration proche de 0,1 mU/L. 

Goitres simples 

Devant un goitre diffus non inflammatoire une TSH normale suffit 
a confirmer I'euthyroidie. 

Ici encore le traitement frenateur destine a limiter le volume du 
goitre, cherche a maintenir la TSH a une concentration proche de 
0,1 mU/L. 
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VlH (infection a) - charge virale 


C'est la quantitie de particules virales, ou plus exactement d'ARN 
viral, contenu dans un mL de plasma. La quantite d'ARN du VlH 
presente dans le plasma indique I'ampleur de la replication du VlH. 
Combinee a la mesure des lymphocytes T CD4, el le permet de suivre 
devolution de I'infection. La charge virale peut etre mesuree par 
differentes techniques de biologie moleculaire. II est recommande 
de toujours utiliser la meme technique chez un patient donne. 

Prelevements © O 

Sang veineux sur anticoagulant. 

Resultats 

Les resultats sont exprimes en nombre de copies d'ARN-VIH/mL de 
plasma (sur une echelle de 1 a 5000000) ou en logarithme decimal 
(log) de ce nombre (sur une echelle de 0 a 6,7). 

Seuils de detection : 

• techniques « standard » : 

400 copies d'ARN viral/mL de plasma 

• techniques ultrasensibles : 

50 copies/mL de plasma 

• techniques hypersensibles : 

20 copies/mL de plasma 

Une variation de 0,5 log de la charge virale (3 fois) est le reflet de 
changements significatifs. 

Interpretation 

La charge virale se stabilise six a neuf mois apres la primo-infection, 
et reste ensuite invariant pendant plusieurs annees. A ce stade, la 
mesure de la charge virale contribue au pronostic. 

La mesure de la charge virale permet la decision de traiter un patient 
seropositif et de suivre le traitement, I'objectif etant d'obtenir une 
charge virale indetectable. 

Le traitement permet d'ordinaire d'abaisser la charge virale d'au 
moins 0,5 log en quatre semaines, et de passer sous le seuil de detec- 
tion en huit a seize semaines - selon I'importance de la charge virale 
initiale. 
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La charge virale plasmatique est ensuite mesuree tous les trois ou 
quatre mois, afin de verifier qu'elle reste inferieure au seuil de 
detection. 

En cas d'echec secondaire, la charge virale augmente a nouveau. 


( \ 

Rappel sur les logarithmes decimaux 

Log 1 = 0; log 10 = 1 ; log 100 = 2; log 1 000 = 3; log 10000 = 4; etc. 
log 2 = 0,3; log 3 = 0,48; log 4 = 0,6; log 5 = 0,7; log 6 = 0,78; log 7 = 0,84; 
log 8 = 0,9; log 9 = 0,95 

La notation logarithmique permet de remplacer la multiplication de nombres 
par I'addition de leurs logarithmes : 
log (a X b) = log a + log b. 

Exemple. Une charge virale de 20000 copies/mL s'exprime en log 
de la fa^on suivante : 

20000 copies = log (4 X 5 X 1 000) = log 4 + log 5 + log 1000 
= 0,6 + 0,7 + 3 = 4,03 

. y 
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VlH (virus de I'immunodeficience 
humaine) 

Serodiagnostic de I'infection a VlH 


VIH est I'agent du sida. C'est un retrovirus (c'est-a-dire un virus a 
ARN qui pour se multiplier doit s'integrer dans I'ADN de la cellule 
hote), ayant un tropisme pour les lymphocytes T4 (CD4). 

L'isolement du virus a partir des lymphocytes T du patient mis en 
culture n'est pas une technique de routine. El le est reservee au dia- 
gnostic de I'infection a VIH chez les nouveau-nes de mere seroposi- 
tive chez lesquels le diagnostic serologique est impossible du fait de 
la presence des anticorps maternels. 

En dehors de cette situation le diagnostic d'infection a VIH est porte 
sur le resultat d'examens serologiques. 

Indications 

• Examen prenuptial ou prenatal (soumis a I'accord de l'interesse(e)). 

• Depistage d'une infection a VIH apres un rapport non protege. 

• Etudes epidemiologiques dans les populations a risque. 

• Securite transfusionnelle. 

Prelevement 

Prelevement sur tube sec pour p24 et la serologie, sur EDTA pour 
la charge virale. 

r \ 

II est indispensable d'observer les precautions standard recommandees en 
cas de contact possible avec du sang infectant : 

• mettre des gants; 

• ne jamais recapuchonner une aiguille ni la separer de sa seringue ou 
de son tube; 

• garder a proximite le conteneur oil sera jete le materiel. 

V 

Antigene p 24 

L'antigene p 24 une proteine de la capside que libere la replica- 
tion virale. II apparaft dans le serum seize jours en moyenne apres 
I'infestation, avant les anticorps. II disparait apres la primo-invasion 
pour ne reapparaitre qu'au stade du sida. 
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II est detecte en Elisa et sa concentration exprimee en program- 
mes par millilitre (100 pg/mL correspondent approximativement a 
10 6 particules virales). 

Valeur seuil de I'ordre de : 

20 pg/mL 

Anticorps 

L'apparition des anticorps est un peu plus tardive que celle de I'anti- 
gene p24 : vers le 21 e jour (et jusqu'a trois mois apres la contamina- 
tion). Les tests de derniere generation, en detectant simultanement 
I'antigene p24 et les anticorps, ont permis de raccourcir la duree de 
la phase « preserologique ». 

Les anticorps sont detectes en Elisa, une methode qui reconnaTt 
les anticorps anti-VIHI et anti-VIH2. Une serologie positive doit 
toujours faire I'objet d'une confirmation a la fois dans le preleve- 
ment positif et dans un second prelevement; c'est une obligation 
reglementaire. 

L'immuno-empreinte est la technique la plus utilisee pour cette 
confirmation. El le revele non plus les anticorps totaux mais dif- 
ferents anticorps diriges contre les differentes proteines du virus 
separees par electrophorese et transferees sur des supports ade- 
quats (Western-Blot). 

Le test est positif si le serum contient au moins un anticorps anti- 
proteines de core, et un anticorps dirige contre I'une des proteines 
de I'enveloppe. 

Une fois presents dans le serum les anticorps anti-VIH persistent la 
vie durant. 

Marqueurs et surveillance de I'infection a VIH 

Au cours du suivi d'une infection a VIH sont prises en compte les 
variables suivantes. 

La decroissance des lymphocytes CD4 (T4) 

C'est I'un des meilleurs elements de pronostic, etroitement correle 
avec l'apparition des infections opportunistes. 

Seuil de risque des infections opportunistes : 200 CD4/pl. 

(Voir Lymphocytes [phenotypage des]). 
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Le dosage de I'ARN viral dans le plasma ou mesure 
de la charge virale 

La charge virale constitue un marqueur predictif plus precoce que la 
diminution des CD4. E I le guide le traitement. 

(Voir Charge virale). 


r n 

Conduite a tenir en cas d'exposition a du sang 
possiblement infecte 

Nettoyer ia plaie ou ia piqure a I'eau et au savon. 

Appliquer pendant 5 min au moins alcool a 70° ou eau de javel a 1/10. 

Lavage a I'eau ou au serum physiologique en cas de projection oculaire. 
Declaration AT. 

Prise en charge immediate par un medecin referent 
\ 
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itamine B12 


Presente dans les aliments d'origine animale mais rare dans les 
vegetaux, la vitamine B12 (cyanocobalamine) est absorbee dans I'il- 
eon, apres s'etre conjuguee au facteur intrinseque (FI) secrete par 
les cellules de I'estomac. 

Stockee dans le foie, la vitamine B12 est indispensable a I'action de 
I'acide folique sur I'erythropoiese. 

Indications 

• Recherche de la cause d'une anemie macrocytaire aregenerative. 

• Confirmation d'une malabsorption. 

Prelevement 

La carence en vitamine B12 reproduisant celle des folates, les deux 
dosages, folates et vitamine B12, sont toujours couples. 

Patient a jeun depuis 12 h (folates). Prelevement sur tube sec. 
Veiller a I'absence d'hemolyse (il y a 30 fois plus de folates dans 
les globules rouges que dans le serum). 

Valeurs usuelles 

• Vitamine B12 : 

200 a 800 ng/L (150 a 600 pmol/L) 

• Folates seriques : 

5 a 15 pg/L (12 a 35 nmol/L) 

• Folates erythrocytaires : 

>200 pg/L (450 nmol/L) 

Interpretation 

Les hypovitaminoses B12 sont frequentes chez les sujets ages. Leurs 
causes sont multiples : carences d'apport, hypochlorhydrie, gastri- 
que atrophique, insuffisance pancreatique, etc. 

Les gastrectomies, les malabsorptions, entrainent des carences en FI 
(gastrectomies) ou en vitamine B12 (malabsorptions). 

La maladie de Biermer est une maladie auto-immune oil la pro- 
duction d'autoanticorps anti-FI empeche la vitamine B12 d'etre 
absorbee. 


Facteurs de conversion 
ng x 0,738 - pmol 
pmol x 1,355 = ng 
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La maladie de Biermer survient apres 40 ans, surtout chez la femme. 
La macrocytose est constante > 120 fL. L'anemie est non regene- 
rative (reticulocytes bas). La moelle est riche, «bleue», pleine de 
megaloblastes. La vitamine B12 est effondree. La fibroscopie mon- 
tre une atrophie gastrique en aires nacrees. Des paralysies periphe- 
riques sont possibles. 


Vitamine B12 
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itesse de sedimentation 
des hematies (VS) 


Ce test mesure la sedimentation des hematies dans un echantillon 
de sang rendu incoagulable et laisse dans un tube vertical en verre 
(tube de Westergren). Son resultat et exprime en millimetres apres 
1 h. 

La VS est influencee par la concentration plasmatique des proteines 
impliquees dans I'inflammation et les immunoglobulines seriques. 
C'est un test non specifique de I'inflammation. 

Meme si cet examen reste tres demande, il tend a etre remplace par 
des examens plus fiables comme le dosage de la CRP qui a I'avan- 
tage de ne pas varier avec I'age. 

Indications 

• Recherche d'une inflammation. 

• Devant une cephalee unilateral : recherche d'urgence d'une 
maladie de Horton. 

• Examen prescrit quasi systematiquement par certains medecins en 
meme temps que la NFS (pratique a eviter). 

Prelevement 

Prelevement de 1,6 mL de sang dans un tube contenant 0,4 mL 
d'une solution de citrate a 3,8 %, de preference au laboratoire et 
de preference a jeun. La mesure se fait en automate. 

Valeurs usuelles 

Apres 1 h (en mm) : 



Homme 

Femme 

Jeune 

65 ans 

< 15 

<30 

<20 

<35 


Les mesures de la VS a la 2 e et a la 24 e heure sont inutiles car elles 
n'apportent pas plus de renseignements qu'une mesure unique a 
la ler heure. 

La mesure de la VS n'est pas pratiquee pendant la grossesse car elle 
est regulierement elevee > 40-50 mm a partir du 2 e trimestre. 
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La VS augmente avec I'age. II est dit parfois que la valeur normale 
de la VS d'un homme est grossierement egale a la moitie de son age 
(35 mm pour un age de 70 ans) pour une femme a la moitie de son 
age+ 10 (40 mm pour un age de 70 ans). 

Interpretation 

La VS est augmentee dans tous les etats inflammatoires quelle qu'en 
soit la cause : maladies infectieuses ou rhumatismales, connectivi- 
tes, cancers, necroses tissulaires, etc. 

Les gammapathies monoclonales sont parmi les affections qui don- 
nent les VS les plus elevees. C'est pourquoi il est de regie de recher- 
cher un myelome, une maladie de Waldenstrom, eventuellement 
un lymphome B, chaque fois que la VS > 120 mm. 

Beaucoup de patients ages ont une VS elevee sans cause apparente. 
Remarque : la VS depend pour une part du nombre et de la forme 
des globules rouges. 

Ainsi est-elle augmentee en cas d'anemie (X 2 ou 3), tres diminuee 
dans les polyglobulies (1 a 2 mm). Elle est augmentee dans I'anemie 
de Biermer car les macrocytes sedimentent rapidement en raison 
de leur taille; elle est diminuee a /' inverse dans les anemies 
microcytaires. L'hyperviscosite qui complique certains myelomes, 
une cryoglobulinemie ralentissent la VS. 


' 

Maladie de Horton 

La maladie de Horton, egalement appelee arterite temporale ou arterite 
gigantocellulaire, est une maladie probablement auto-immune qui frappe les 
branches de l'artere carotide externe. Elle touche les personnes agees de plus 
de 65 ans, principalement les femmes. 

Elle se revele par des cephalees localisees temporales ou de la nuque s'accom- 
pagnant d'une hypersensibilite du cuir chevelu, une faiblesse douloureuse des 
masseters (claudication des machoires). L'artere temporale est parfois gonflee 
induree, inflammatoire. La VS est toujours > 50 mm a la 1 re heure. 

La biopsie de l'artere temporale montre une infiltration par des mono- 
nudeaires ou une inflammation granulomateuse avec cellules geantes. 

Son risque principal est la cecite survenant brutalement mais pouvant etre 
prevenue par le traitement qui est done une urgence. 

f Toute cephalee de survenue recente chez un sujet age 
, avec une VS augmentee doit faire evoquer le diagnostic 
de maladie de Horton. 
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ylose (epreuve au) 


Le D-xylose est un sucre absorbe a 70 % dans le grele proximal. 

Lorsque I'absorption duodenojejunale est normale, une prise de 
xylose est suivie de I'apparition de xylose dans le sang et dans les 
urines. L'absence de xylosemie et de xylosurie temoigne d'une 
malabsorption au niveau de I'intestin grele proximal. 

Indications 

Devant une diarrhee chronique : recherche d'une malabsorption de 
I'intestin grele proximal. 

Protocole 

Patient a jeun depuis 12 h. 

Faire vider la vessie. 

Prelevement sanguin a TO qui servira de temoin (tube heparine). 
Faire ingerer au patient 25 g de D-xylose dissous dans 250 mL 
d'eau (chez I'enfant 1 g/kg sans depasser 25 g). 

Nouveau prelevement sanguin a la 2 e heure et a la 5 e heure (sur 
heparine). 

Recueillir les urines pendant 5 h pour doser la xylosurie. 

En pratique, le simple dosage de la xylosemie a la 2 e heure suffit 
le plus souvent. 

Valeurs usuelles 

Chez le sujet normal : 

• la xylosurie des 5 h est : 

> 5 g (35 mmol) 

• la xylosemie de la 2 e heure est : 

> 0,25 g/L 

Interpretation 

Une xylosurie < 4 g indique une atteinte du grele proximal comme 
on en voit dans la sprue tropicale, les resections greliques et dans 
la maladie coeliaque. 
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"X 

Maladie cceliaque 

La maladie coeliaque est liee a une intolerance immunitaire a la gliadine 
contenue dans le gluten des cereales. Elle est favorisee par I'appartenance 
a certains groupes HLA comme HLA-DQ2. Elle se manifeste par une diar- 
rhee apparaissant dans I'enfance entre six mois et deux ans, mais aussi chez 
I'adulte entre 20 et 40 ans. La biopsie intestinale, indispensable au diagnos- 
tic, montre une atrophie villositaire caracteristique. 

V . ; 


Remarque le test peut etre positif en cas de colonisation bacterienne 
chronique du grele (CBCG). Le peu de sensibilite du dosage, 
/' existence de faux positifs lui font preferer la biopsie du grele au 
moindre doute d'autant que celle-ci est devenue facile. 

HLA-DQ2 est recherche en routine par certains laboratoires. 
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Bilans et 
Protocoles 


En medecine, un bilan consiste stricto sensu a comparer des entrees 
et des sorties. C'est ainsi que peut etre effectue un bilan sodique, 
en comparant les prises alimentaires de sel et les pertes urinaires de 
sodium, ou encore un bilan calcique. 

L'habitude s'est cependant prise d'appeler « bilan » la realisation 
d'un ensemble d'examens destines a explorer les grandes fonc- 
tions d'un organe. Ainsi parle-t-on de « bilan » hepatique, renal ou 
osseux. 

Le terme a I'inconvenient d'etre imprecis, car il peut comprendre 
des examens differents d'une equipe a I'autre. II a aussi I'inconve- 
nient de devenir systematique et d'aboutir a une multiplication de 
dosages a la fois inutiles et sources d'erreurs de raisonnement. 

II a neanmoins ete adopte ici car il est aujourd'hui tres usite dans la 
pratique medicale. Le lecteur est prie toutefois de ne considerer ces 
bilans que comme des listes indicatives qui ne peuvent en aucun cas 
se substituer a I'examen et au raisonnement clinique. 

Bilan d'une anemie 

• NFS et numeration des plaquettes. 

• Reticulocytes. 

Anemie microcytaire 

• Fer serique. 

• Capacite totale de fixation de la transferrine (CTF). 

• Coefficient de saturation de la transferrine (CSTf). 

• Proteines de I'inflammation. 

• Ferritine. 

• Electrophorese de I'hemoglobine. 

Anemie normocytaire regenerative 

• Bilirubine non conjuguee. 

• Haptoglobine. 

• Morphologie des globules rouges. 

• Pyruvate kinase erythrocytaire. 

• Glucose-6-phosphate deshydrogenase (G6PD). 

• Test de Coombs. 

Anemie non regenerative 

• Folates. 

• Vitamine B12. 
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• Anticorps anti-facteur intrinseque. 

• Creatinine. 

• Gamma-glutamyl transpeptidases (yGT). 

• Lymphocytes T CD4 (T4). 

• Myelogramme. 

Bilan biologique d'un diabete 

Equilibre glycemique 

• Glucose a jeun. 

• Glycosurie. 

• Hemoglobine glyquee. 

Facteurs de risques 

• LDL-cholesterol. 

• Triglycerides. 

Complications 

• Microalbuminurie. 

• Creatinine. 

• Examen cytobacteriologique des urines (ECBU). 

Bilan biologique d'une grossesse 

Au 1 er trimestre 

• Groupe ABO, Rhesus. 

• Recherche d'agglutinines irregulieres (RAI). 

• VDRL 7 et TPHA 8 . 

• Serologies de la rubeole et de la toxoplasmose sauf si immunite 
anterieure prouvee. 

• Proteinurie et glycosurie. 

• Serologie HIV. 

• Dosage des marqueurs seriques de trisomie 21 entre quatorze et 
dix-sept semaines d'amenorrhee (SA). 


7 Venereal disease research laboratory, methode de serodiagnostic de la 
syphilis. 

8 Treponema pallidum hemagglutination assay. 
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Aux 2 e et 3 e trimestres 

• Proteinurie et glycosurie tous les mois. 

• Serologie de la toxoplasmose tous les mois si non immunisee. 

• RAI aux 6 e , 8 e et 9 e mois si Rhesus negatif. 

• Numeration globulaire, plaquettes (6 e mois). 

• Recherche de I'antigene HBs. 

Avant I'accouchement 

• Recherche du portage perinatal du streptocoque B par un ecouvillon. 

Bilan hepatique 

Recherche d'une cytolyse 

• Transaminases : alanine-aminotransferase (ALAT), aspartate- 
aminotransferase (ASAT). 

• Lactates deshydrogenases (LDH). 

• Ornithine carbanyl transferase (OCT). 

Recherche d'une cholestase 

• Gamma-glutamyl transpeptidases (yGT). 

• Phosphatases alcalines (PAL). 

• 5' nucleotidase. 

Recherche d'une insuffisance hepatocellulaire 

• Albumine serique. 

• Temps de Quick (taux de prothrombine [TP]). 

• Fibrinogene. 

• Facteurs V, VII et X. 

Recherche d'une inflammation 

• Electrophorese des proteines seriques (EPS). 

Recherche d'une infection virale 

• Anticorps anti-VFIA de classe IgM. 

• Antigenes H Bs, HBe, anticorps anti-HBc de classe IgM. 

• Anticorps anti-HBs, anticorps anti-HBe. 

• ADN du virus de I'hepatite B. 

• Anticorps anti-VHC. 

• ARN du virus de I'hepatite C. 
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Bilan d'une inflammation 

Dosage des proteines de I'inflammation 

• Proteine C reactive (CRP). 

• Orosomucoide. 

• Haptoglobine. 

• Fibrinogene. 

• Ferritine. 

Divers 

• Numeration-formule sanguine (NFS). 

• Vitesse de sedimentation. 


Bilan lipidique ou exploration d'une anomalie 
lipidique (Afssaps) 

Dosages : 

• du cholesterol total. 

• des triglycerides. 

• du HDL-cholesterol. 


Calcul du LDL-cholesterol par la formule de Friedwald 
LDL cholesterol (g/L) = cholesterol total (..d - triglycerides (g/L) 

soit : 

, , , , , ,, , cholesterol total (...)- triglycerides (mmol/L) 

LDL cholesterol (mmol/L) = — — 


Bilan pretransfusionnel 

Recherche d'antecedents transfusionnels 

• Transfusions de produits sanguins labiles. 

• Transfusions compliquees (syndrome frissons hyperthermie, 
hemolyse). 

• Transfusions inefficaces. 

• Grossesses. 
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Groupage ABO 
Sur deux prelevements. 

Deux techniques differentes sur chaque prelevement : 

• Beth-Vincent (epreuve globulaire); 

• Simonin (epreuve plasmatique). 

Determination du groupe Rhesus D ou d 

Recherche d'agglutinines irregulieres (RAI) 

Serologie VIH, hepatites B et C 
(Accord du patient necessaire.) 

Determination du phenotype complet 
Si le patient : 

• est un polytransfuse; 

• est traite pour une hemopathie maligne; 

• est traite pour une anemie chronique. 

Juste avant la transfusion 
Verification : 

• du groupe du patient (carte) et du groupe de la poche (etiquette); 

• du groupe du patient et du groupe de la poche par la methode de 
Beth-Vincent (archiver le resultat dans le dossier medical). 

Bilan renal 

• Creatinine. 

• Clairance calculee de la creatinine. 

• lonogramme sanguin. 

• Proteinurie. 

• Examen cytobacteriologique des urines (ECBU). 

En cas d'insuffisance renale 

• Numeration-formule sanguine (NFS). 

• Phosphore. 

• Calcium sanguin. 

• Parathormone (PTH). 
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En cas de proteinurie 

• Electrophorese des proteines seriques. 

• Immuno-electrophorese urinaire. 

• Complement. 

Bilan d'une thrombophilie 

La recherche d'une thrombophilie biologique est recommandee en 
cas de thrombose veineuse profonde avant 45 ans ou de thrombose 
veineuse profonde apres 50 anssansfacteurfavorisant evident (chirur- 
gie, cancer) ou encore en cas de thrombose superficielle recidivante. 
Elle n'est pas necessaire en cas de thrombose veineuse apres 50 ans 
s'il existe des facteurs favorisants. 

Elle est indiquee avant toute contraception ou pour la premiere 
grossesse chez les femmes ayant un antecedent familial de throm- 
bose veineuse profonde ou d'embolie pulmonaire avant 50 ans. 

Elle n'est pas indiquee avant une contraception orale en I'absence 
d'antecedents familiaux. 

Dans un premier temps 

• Dosage, sur le meme prelevement, de I'antithrombine, de la pro- 
teine C, de la proteine S ainsi que la recherche d'une resistance a 
la proteine C activee (RPCa). 

Dans un second temps 

• Mutation G20210A du gene de la prothrombine. 

• Mutation du facteur V de Leiden. 

Les examens doivent etre realises loin d'un accident thromboembo- 
lique et de tout traitement anticoagulant. 
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Bilan d'une insuffisance antehypophysaire 
(ou d'un adenome antehypophysaire) 

Exploration de I'axe thyreotrope 

• Dosage de T4. 

• TSH « ultrasensible» (TSHu). 

• Epreuve a la TRH. 

Exploration de I'axe corticotrope 

• Dosage de cortisol a 8 h. 

• Cortisol urinaire libre. 

• Cycle nycthemeral du cortisol. 

• ACTH plasmatique. 

• (Aldosterone plasmatique) (normale). 

• Test au synacthene ordinaire. 

Exploration de I'axe gonadotrope 

• Dosage de I'estradiol. 

• Testosterone. 

• FSH, LH. 

Exploration de I'axe somatotrope 

• Test a la GH-RH. 

Exploration de I'axe lactotrope 

• Dosage de la prolactine. 

• Test a la TRH. 
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rotocoles 


Test a la dexamethasone 

Ce test de freinage rapide de I'axe corticotrope est realise chez les 
patients presentant des signes cliniques et/ou biologiques d'hyper- 
cortisolisme (syndrome de Cushing) 

Sevrage alcoolique chez les ethyliques, une semaine avant les 
dosages. 

Rassurer le patient pour eviter le stress. 

L'interroger sur une prise eventuelle de corticoides. 

Prelevement sanguin a JO a 8 h du matin sur un patient au repos 
pour dosage serique du cortisol de base (tube sec), eventuellement 
de I'ACTH (tube EDTA). 

Prise a 23 h, avant le coucher, de deux comprimes de Dectancyl a 
0,5 mg. 

Prelevement sanguin : realiser un dosage du cortisol a 8 h du matin 
le lendemain (J1) pour dosage du cortisol et ACTH. 

Le test est positif si le cortisol de J1 est < 36 ng/mL 
ou 100 nmol/L 

Test respiratoire a I'uree marquee 

Ce test est destine a rechercher une infection gastrique a 
Helicobacter pylori. 

Le kit necessaire au test respiratoire a I'uree est vendu en pharma- 
cie. Le patient I'achete et se presente pour I'examen; il doit etre a 
jeun depuis plus de 6 h. 

A TO I'infirmiere fait souffler le patient dans des recipients choisis 
en fonction de la methode de mesure utilisee : deux tubes en verre 
pour la spectrometrie de masse, un sac pour la spectrometrie d'ab- 
sorption dans I'infrarouge. 

Elle fait boire sans attendre le repas d'epreuve et la solution d'uree 
marquee (le repas d'epreuve permet d'assurer une meilleure diffu- 
sion de I'uree dans I'estomac et d'augmenter le temps de contact 
entre H. pylori et I'uree). Elle note I'heure. 

A T +30 min elle recueille a nouveau I'air expire dans les memes 
conditions que precedemment (deux tubes ou un sac). 
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Les recipients de prelevement et la feuille d'information sont 
envoyes dans leur emballage d'origine au laboratoire qualifie pour 
le dosage. 


Test au synacthene immediat 

Ce test est destine a evaluer la capacite secretaire de la corticosurrenale 

Patient a jeun depuis la veille au soir, au repos, rassure (le stress 
modifie les resultats). 

A TO (8 h le matin) : prise de sang pour dosage de base du corti- 
sol, et eventuellement 17 hydroxyprogesterone, 11 desoxycortisol, 
21 desoxycortisol, delta-4-androstenedione. 

Immediatement apres : injection IM ou IV d'une ampoule de 0,25 mg 
de synacthene immediat. 

A T +30 min et +60 min : prelevement pour dosage apres stimulation. 

La reponse est normale si la cortisolemie augmente de 50 
a 100 % avec un pic de 550 nmol/L au moins 

Test a la TRH 

Ce test explore la secretion de prolactine et cherche a differencier 
adenome et hyperprolactinisme. II est egalement utilise pour met- 
tre en evidence une hypersecretion de GH 

Patient a jeun depuis 12 h n'ayant pris ni the ni cafe, au repos. 

A T -1 5 min et a TO : prise de sang pour dosages de TSH, prolactine 
et eventuellement GH, sur tube sec. 

Injection IV lente d'une ampoule de 2 mL de Stimu-TSH, soit 250 pg 
(200 pg/m 2 de surface corporelle). 

A T +1 5, T +30, T +60, T +90 et T +120 min : prise de sang pour dosa- 
ges de TSH, prolactine et eventuellement GH. 

La reponse est normale si la concentration de prolactine 
double entre 1 5 et 30 min avec un pic disparaissant 
apres 90 min 

La reponse est exageree dans les hyperprolactinemies fonctionnel- 
les; elle est absente en cas d'adenome. 

Dans I'acromegalie la TRH stimule la secretion de GH alors qu'elle 
est sans effet chez le sujet sain. 
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Valeurs 

normales 


Sang 


Parametre 

Unites traditionnelles 

Unites SI 

Acide urique 

40 a 60 mg/L 

240 a 360 (imol/L 

ACTH (a 8 heures du matin) 

< 50 ng/L 

10 pmol/L 

Albumine 

35 a 45 g/L 

Ammoniaque (sang arteriel) 

< 0,5 mg/L 

< 20 jxmol/L 

Amylase 

10 a 45 Ut/L 

Bicarbonates (adulte) 

22 a 26 mEq 

ou mmol/L 

Bilirubine totale 

< 1 2 mg/L 

< 20 mmol/L 

Calcium 

95 a 105 mg/L 

2,2 a 2,6 mmol/L 

Cholesterol (adulte apres 50 ans) 

<2 g/L 

< 5 mmol/L 

Cortisol (le matin) 

50 a 200 gg/L 

125 a 550 nmol/L 

Creatinine (homme adulte) 

7 a 1 5 mg/L 

60 a 130 (xmol/L 

Fer (homme adulte) 

65 a 180 gg/dL 

12 a 30 pimol/L 

Fibrinogene 

2 a 4 g/L 

FSH (phase folliculaire) 

2 a 10 Ul/L 

Gamma GT 

<35 Ul/L (serum a 30 °C) 

Gaz du sang 

(1 kPa = 7,5 torrs) 

•Pa0 2 

90 a 100 torrs (mm Hg) 

12 a 13,3 kPa 

• Sa0 2 

95 a 98 % 


• PaC0 2 

38 a 42 torrs (mmHg) 

5 a 5,6 kPa 

Glucose 

0,6 a 0,9 g/L 

3,5 a 5 mmol/L 

Haptoglobine 

0,5 a 1,5 g/L 

Hematocrite 



• Adulte 

0 37 a 0,54 


• Nouveau-ne 

0,56 

Hemoglobine (adulte) 

>12 g/dL 

Immunoglobuline IgG 

8 a 12 g/L 

Immunoglobuline IgM 

1 a 2,4 g/L 
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Parametre 


Unites traditionnelles 


Unites SI 


lonogramme 

1) Anions (155 mEq) 


(ou mmol/L) 

Chlores 

102 mEq/L 

(ou mmol/L) 

Bicarbonates 

27 mEq/L 

(ou mmol/L) 

Sulfates et anions organiques 

Proteines 

3 mEq/L 

(ou mmol/L) 

2) Cations (155 mEq) 


(ou mmol/L) 

Sodium 

140 mEq/L 

(ou mmol/L) 

Potassium 

5 mEq/L 

(ou mmol/L) 

Calcium 

5 mEq/L 

2,5 mmol/L 

LDH (adulte) 

100 a 240 Ul/L 

100 a 240 Ul/L 

Magnesium (serum) 

18 a 22 mg/L 

0,75 a 0,9 mmol/L 

Orosomuco'ide 

0,4 a 1,3 g/L 

1 0 a 30 ^mol/L 

pH (sang arteriel) 

7,38 a 7,42 


Phosphatases alcalines 

40 a 150 Ul/L (a 30 °C) 


Phosphore (adulte) 

25 a 50 mg/L 

0,8 a 1,6 mmol/L 

Proteines seriques (electrophorese) 



Albumine 

60 % (43 g/L) 


Alpha-1 -globulines 

2,5 a 6 % (3 g/L) 


Alpha-2-globulines 

6 a 10% (6 g/L) 


Betaglobulines 

10 a 15% (9 g/L) 


Gammaglobulines 

14 a 20% (12 g/L) 


Temps de Quick 

80 a 100% 

12 a 15 s 

Testosterone (homme adulte) 

4 a 8 (ig/L 

4 a 28 nmol/L 

Transaminases 



ASAT (TGO) 

5 a 40 Ul/L (a 30 °C) 

5 a 40 Ul 

ALAT (TGP) 

5 a 35 Ul/L (a 30 °C) 

5 a 35 Ul 

Triglycerides (adulte) 

0,50 a 1,30 g/L 

0,55 a 1,48 mmol/L 

Uree (adulte) 

0,15 a 0,50 g/L 

2,5 a 8,3 mmol/L 

VS Apres 1 heure 

3 a 8 mm 
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Urine 


Parametre 

Unites traditionnelles 

Unites SI 

Acide urique 

0,400 a 0,650 g/L 

1,8 a 4,8 mmol/24 h 

Acide vanylmandelique (adulte) 

1 a 6 mg/24 h 

5 a 30 mmol/24 h 

Calcium 

0,100 a 0,250 g/24 h 

2,5 a 6,5 mmol/24 h 

Clairance de la creatinine endogene 
Homme 

Femme 

120 ±20 mL/min 

115 ±16 mL/min 


Creatinine 

0,8 a 2 g/24 h 

9 a 18 mmol/24 h 

HLM 

Hematies 

Leucocytes 

< 5000/minute 

< 5000/minute 


pH 

4,6 a 8 


Phosphore 

0,6 a 1 g/24 h 

20 a 48 mmol/24 h 

Potassium 

40 a 1 00 mEq/24 h 

40 a 100 mmol/24 h 

Sodium 

100 a 300 mEq/24 h 

100 a 300 mmol/24 h 

Uree 

15 a 30 g/24 h 

250 a 500 mmol/24 h 


Liquide cephalo-rachidien 


Parametre 

Valeurs normales 

Cytologie 

< 3 a 5 cellules/mm 3 

Glucose 

la moitie de la glycemie 

Proteines (region lombaire) 

0,30 a 0,50 g/L 
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Numeration globulaire normale (SI) 


Parametre 

Valeurs normales 

Hematies 


Homme 

4,5 a 6 tera/L 

Femme 

4 a 5,4 tera/L 

Enfant (> 1 an) 

3,6 a 5 tera/L 

Leucocytes 


Homme 

4 a 10 G/L 

Femme 

4 a 10 G/L 

Enfant 

4 a 12 G/L 

Plaquettes 

1 50 a 500 G/L 


II est possible de trouver dans la litterature des valeurs legerement 
differentes de celles proposees id, qui correspondent a 95 % de la 
population generale. 


Numeration et formule sanguine normale en fonction de I'age 


Parametre 

Homme adulte 

Femme 

Enfant 

Nouveau-ne 

Nombre de globules rouges (10 12 /L) 

4,5 a 6 

4 a 5,4 

3,6 a 5 

5 a 6 

Hemoglobine (g/dL) 

13 a 18 

12 a 17 

12 a 16 

14 a 20 

Hematocrite 

0,40 a 0,54 

0,37 a 0,47 

0,36 a 0,44 

0,44 a 0,60 

VGM (|im 3 ) 

85 a 95 

85 a 95 

70 a 85 

1 00 a 1 1 0 

CCMH (g/dL) 

32 a 36 

32 a 36 

32 a 36 

32 a 36 

TCMH (pg) 

27 a 32 

27 a 32 

25 a 32 

30 a 34 

Nombre de leucocytes (1 0 9 /L) 

4 a 10 

4 a 10 

4 a 12 

10 a 25 

P. neutrophiles (10 9 /L) 

1,8 a 7 

1,8 a 7 



P. eosinophiles (10 9 /L) 

<0,5 

<0,5 

<0,5 

<1 

P. basophiles (1 0 9 /L) 

0 a 0,05 

0 a 0,05 

0 

0 

Lymphocytes (1 0 9 /L) 

1,5 a 4 

1,5 a 4 

4 a 8 

2 a 10 

Monocytes (10 9 /L) 

0,1 a 1,2 

0,1 a 1,2 



Nombre de plaquettes (10 9 /L) 

150 a 500 

1 50 a 500 

1 50 a 500 

150 a 500 
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oq-antitrypsine, 274 
cq-antitrypsine (deficit en), 274 
a-thalassemie, 168 

A 

Acidocetose, 54, 236, 241 
Acidose gazeuse, 237 
Acidose hyperchloremique, 185 
Acidose lactique, 2, 54, 236 
Acidose metabolique, 54, 236 
Acidose normochloremique, 185 
Acidose normocytaire, 161 
Acidose tubulaire renale, 54, 237 
Acidoses, 252 
Acromegalie, 142 
Addison (maladie d'), 11, 31, 94, 

252, 294 

Adenome a prolactine, 129 
Adenome pancreatique, 147 
Adenome prostatique, 279 
Afibrinogenemie, 125 
Agenesie thyroidienne, 310 
Agglutines froides 
(maladie des), 89 
Agglutinines froides 
(maladie des), 163 
Agranulocytose, 250 
Alcalose gazeuse, 237 
Alcalose metabolique, 53, 238 
Alcoolisme, 28, 123, 136, 

164, 246, 315 
Allergie, 181 
Alpha-thalassemie, 168 
Amenorrhee-galactorrhee, 265 
Amenorrhee « psychogene », 129 
Amibiase, 25 
Amibiase intestinale, 114 
Anemie, 160 

Anemie aregenerative, 283 
Anemie de Biermer, 164 
Anemie hemolytique 
auto-immune, 59, 88, 

152, 162, 163 
Anemie hypochrome, 122 
Anemie inflammatoire, 121, 122, 162 


Anemie macrocytaire, 161 
Anemie microcytaire, 161 
Anemie normocytaire, 161 
Anemie refractaire, 250 
Anemie refractaire avec 
exces de blastes, 1 64 
Anemie refractaire 

sideroblastique, 164 
Anemie regenerative, 161, 283 
Anemies hypochromes, 120 
Anemies sideroblastiques, 120 
Angine, 255 

Angine a streptocoques (SGA), 255 
Angine de Vincent, 256 
Angor instable, 319 
Ankylostomiase, 115 
Anticoagulant circulant, 304 
Anticorp antiphospholipide, 304 
Antiphospholipides (SaPL) 
(syndrome des), 42, 304 
Antivitamine K, 300 
Aplasie medullaire, 164, 250, 

246, 284 

Arthrite infectieuse, 205 
Arthrose, 205 
Ascaridiose, 1 1 5 
Ascaris, 115 
Ascite chyleuse, 197 
Asthenospermie, 293 
Ataxie-telangiectasie, 213 
Azoospermie, 293 

B 

Bacille de Ducrey, 260 
Basedow (maladie de), 44, 250, 
309, 322 

Beta-thalassemie, 162 
Biermer (maladie de), 38, 328 
Bilharziose, 56, 115 
Bilharziose intestinale, 56 
Bilharziose urinaire, 56 
Bloc alveolo-capillaire, 140 
Bloc beta-gamma, 273 
Borreliose, 208 

Bruton (maladie de), 213, 274 
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c 

Cancer bronchique, 67 
Cancer bronchique a petites 
cellules, 108 

Cancer colorectal, 48, 64 
Cancer de I'estomac, 48 
Cancer de I'oesophage, 48 
Cancer de la prostate, 67, 191, 

240, 279 

Cancer de la thyroTde, 322 
Cancer du col uterin, 133 
Cancer du pancreas, 64 
Cancer du rein, 67 
Cancer du sein, 63, 67, 191 
Cancer du testicule, 23, 110 
Cancers de I'ovaire, 65 
Cancers digestifs, 52 
Candidas, 258 

Carcinose peritoneale, 52, 196 
Carence martiale, 122, 161 
Chancre mou, 260 
Chlamydia trachomatis, 78 
Chlamydiae, 258, 260 
Cholestase, 58, 136, 240 
Cholestase extrahepatique, 240 
Cholestase intrahepatique, 240 
Choriocarcinome, 154 
Churg et Strauss (syndrome de), 37 
Cirrhose, 26, 290 
Cirrhose biliaire primitive, 58 
Cirrhose hepatique, 52, 120, 

197,273 

Coagulation intravasculaire 

disseminee (CIVD), 50, 106, 124, 
245, 301 

Colite pseudo-membraneuse, 91 
Conn (syndrome de), 20, 254 
Contraception orale, 50 
Cooley (maladie de), 167 
« Cri du chat» (maladie de), 72 
Crush syndrome, 224 
Cryoglobulinemie essentielle, 104 
Cryoglobulinemie mixte, 104 
Cryoglobulinemie 
monoclonale, 103 
Cushing (maladie de), 11, 93, 131 
Cushing (syndrome de), 93, 131, 254 
Cyst i nose, 55 

Cytomegalovirus (CMV), 21 1 


D 

Deficit en ornithine 

transcarbamylase, 27 
Dermatomyosite, 18, 97, 191 
Denutrition, 273 
Deshydratation, 291 
Deshydratation extracellulaire, 13 
Diabete, 316 

Diabete non insulinodependant 
(type II), 234 

Diabete sucre, 169, 146, 219, 234 
Diarrhee, 290 
Diarrhee des voyageurs, 91 
Diarrhee chronique, 253 
DiGeorge (syndrome de), 213 
Diphterie, 256 
Diuretique, 254, 290 
Drepanocytose, 163, 166 
Duchenne de Boulogne 
(maladie de), 17, 97 
DyserythropoTeses, 120 
Dysglobulinemie monoclonale de 
signification indeterminee, 273 

E 

Effet espace mort, 140 
Effet shunt, 140 
Embolie pulmonaire, 106, 190 
Endocardite, 157 
Ethylene-glycol, 236 
Ethylene-glycol (intoxication a I'), 

4, 236 

Evans (syndrome d'), 246 
F 

Facteur V Leiden, 269 
Fanconi (syndrome de), 10, 55 
Favisme, 144 
Fecondation in vitro, 110 
Fibrinogenolyse, 124 
Fibrinolyse, 262 
Fievre typhoide, 91 

G 

G6PD, 144 

Gammapathie monoclonale, 273 
Gardnerella vaginalis, 258 
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Giardiase, 1 1 5 
Gilbert (maladie de), 59 
Goitre, 309, 322 
Glomerulonephrite, 277 
Glomerulonephrite a lesions 
glomerulaires minimes, 278 
Glomerulonephrite aigue 
(post-streptococcique), 85 
Glomerulonephrite 

extramembraneuse, 278 
Glomerulonephrites aigues 
post-infectieuses, 85 
Glomerulonephrites membrano- 
proliferatives primitives, 

85, 104 

Glycogenose de type I, 147 
Glycogenose hepatique, 3 
Gonococcie pharyngee, 256 
Gonocoque, 258, 259 
Gougerot-Sjogren (maladie de), 273 
Goutte, 7, 8, 10, 205 
Goutte epaisse, 229 
Graisse, 300 

Granulomatose de Wegener, 36 
Grele court, 14 

Grossesse extra-uterine (GEU), 153 
Grossesse molaire, 153 
Guillain et Barre (syndrome de), 199 
Guthrie, 151, 264 

H 

Hemochromatose, 119, 123 
Hemoglobinurie paraxystique 
nocturne, 163 

Hemorragies meningees, 200 
Hemophilie, 303 
Heparine, 246, 303 
Heparine de bas poids moleculaire 
(HBPM), 303 

Heparine non fractionnee 
(HNF), 303 
Hepatite A, 170 
Hepatite B, 171 
Hepatite C, 104, 174, 315 
Hepatite chronique, 48, 120, 315 
Hepatite medicamenteuse, 136 
Hepatite virale, 58 
Hepatites, 315 

Hepatocarcinome, 22, 52, 64 


Hepatosiderose dysmetabolique, 123 
Hirsutisme, 30, 263, 308 
Horton (maladie de), 331 
Hyalinose glomerulaire 
et focale, 278 

Hyperaldosteronismes primaires, 20 
Hypercalcemie, 235 
Hypercalcemie maligne, 233 
Hypercalcemies 

«paraneoplasiques», 67 
Hypercapnie, 139 
Hypercholesterolemies, 80 
Hyper-HDL-Cholesterolemie, 83 
Hyper-LDL-Cholesterolemie, 83 
Hyperparathyroid ie, 233, 

240, 242 

Hyperparathyroi'die primaire, 

67, 232 

Hyperparathyroidie secondaire, 233 
Hyperplasie surrenale 
congenitale, 263 
Hypertension, 219 
Hypertension portale, 27 
Hyperthyroidie, 309, 318, 322 
Hypertriglyceridemies, 316 
Hypervitaminose D, 68 
Hypoalbuminemie, 276 
Hypocholesterolemies, 79 
Hypoglycemie, 235 
Hypoglycemies factices, 235 
Hyperplasie, 235 

Hypoglycemie post-stimulative, 147 
Hypoglycemies primitives, 147 
Hypogonadisme masculin, 307 
Hypoparathyroidie, 68, 232, 

233, 242 

Hypothyroidie, 164, 309, 310, 

318, 321 

Hypothyroidie primaire, 310 
I 

Immunoglobuline de « signification 
indeterminee », 177, 179 
Immunoglobuline monoclonale, 179 
Incompatibilite foetomaternelle 
(IFM), 60, 281 
Infarctus, 62 

Infarctus du myocarde, 62, 96, 190, 
224, 315, 319 
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Infarctus mesenterique, 252 
Infection urinaire, 95, 112, 261 
Inflammation, 95, 162, 182, 248 
Insuffisance cardiaque, 62, 290 
Insuffisance hepatocellulaire, 

13, 271, 273, 301 
Insuffisance hypophysaire, 

129, 164, 310 

Insuffisance renale, 54, 236 
Insuffisance renale aigue (IRA), 
102,224,252 
Insuffisance renale aigue 
organique, 188 

Insuffisance renale chronique (IRC), 
4, 48, 99, 102, 164, 215, 

233, 241, 252 
Insuffisance renale 
fonctionnelle, 188 
Insuffisance surrenale 

postcorticotherapie, 94 
Insuffisances surrenales 
primaires, 31 

Insulinome (nesidioblastome), 

183, 235 

Intoxication oxycarbonee, 228 
K 

Klinefelter (syndrome de), 71, 72, 

130, 307 

L 

Landouzy-Dejerine 
(maladie de), 18, 97 
Laxatifs (maladie des), 253 
Leucemie aigue, 164 
Leucemie aigue a promyelocytes, 250 
Leucemie aigue lymphoblastique 

(LAL) , 73, 213 
Leucemie aigue myeloide 

(LAM) , 73 

Leucemie lympho'ide chronique 
(LLC), 73, 163, 214, 

274, 210 

Leucemie myeloide chronique, 

73, 248 
Listeriose, 201 
Lithiase calcique, 68 
Lithiase renale, 69 


Lithiase urinaire, 6, 10 
Lithiase urique, 10 
Lupus, 163 

Lupus erythemateux aigu 
dissemine (LEAD), 32, 34, 

39, 85 

Lupus erythemateux dissemine, 
104, 205, 273 

Lyme (maladie de), 205, 208 
Lymphangiectasie 
intestinale, 14 
Lymphome MALT, 155 
Lymphomes, 103 

M 

Macro-amylasemie, 29 
Malabsorption, 14, 328 
Maladie coeliaque, 14, 45, 333 
Maladie hemolytique 

du nouveau-ne, 87, 150, 282 
Maladie maniacodepressive, 207 
Meningite, 261 
Meningite virale, 201 
Meningites a liquide clair, 201 
Meningites purulentes, 200 
Menopause, 130 
Mesotheliome, 203 
Micropolykystose ovarienne, 308 
Minkowski-Chauffard 
(maladie de), 163 
Mole hydatiforme, 153 
Mononucleose infectieuse 
(MNI), 211, 220 
Morsier-Kallmann 

(syndrome de), 130, 308 
Mycoplasme, 258 
Mycoplasme (infection 
genitale a), 258, 260 
Myelome, 67, 103, 164, 177, 

179, 273 
Myopathie, 18 

N 

Neisseria gonorrhoeae, 258, 259 
Nesidioblastome, 147, 183, 235 
Nesidioblastose, 183 
Neuroblastome, 76, 108 
Nicolas Favre (maladie de), 260 
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o 

CEdeme angioneurotique 
hereditaire, 86 
Oligospermie, 293 
Osier (maladie d'), 104 
Osmolalite plasmatique, 185 
Osteodystrophie hereditaire 
d'Albright, 233 
Osteomalacie, 69, 240, 242 
Ovaires polykystiques, 30, 308 
Ovaires polykystiques 
(maladie des), 130 
Oxalose, 5 

Oxyde de carbone (CO), 228 
Oxyure, 115, 287 
Oxyurose, 115, 287 

P 

Paget (maladie de), 240 
Paludisme, 229 
Pancreatite aigue, 28, 194 
Pancreatites, 52, 316 
Pancreatites chroniques, 48 
Paracetamol (intoxication au), 231 
Paralysie familiale 

hyperkaliemique, 253 
Paralysie periodique familiale 
de Westphal, 253 
Periarterite noueuse, 104 
Phenylcetonurie, 151 
Pheochromocytome, 75 
Polyarthrite rhumatoide (PR), 

116, 205 

Polyglobulie, 160 
Polymyosite, 18, 97, 191 
Ponction-biopsie renale, 277 
Prolactine (adenome a), 266 
Proteinurie globulinique, 277 
Proteinurie glomerulaire, 276 
Proteinurie orthostatique, 276 
Proteinurie tubulaire, 277 
Pseudo-hermaphrodisme 
feminin, 264 
Purpura, 245 

Purpura thrombopenique 
idiopathique (PTI), 247 
Purpura thrombotique 

thrombocytopenique (PTT), 246 


R 

Rachitisme, 240, 242 
Rectocolite hemorragique, 48 
Rhabdomyolyse, 102, 224, 242, 252 
Rubeole, 286 

S 

Salicyle, 236 

Salicyles (intoxication aux), 236 
Salmonellose, 91 
Sarcoidose, 68 

Schwartz-Bartter (syndrome de), 290 
Sclerodermie, 39, 163 
Sclerose en plaques (SEP), 199 
Secretion inappropriee 
de I'ADH, 290 
Septicemie, 157 
Sharp (syndrome de), 34 
Sheehan (syndrome de), 129 
Shigellose, 90 
Sida, 325 

Sjogren (syndrome de), 34 
Spasmophilie, 216 
Spina-bifida aperta, 23 
Splenectomie, 248 
Sprue tropicale, 332 
Steatose hepatique, 315 
Stein-Leventhal, 130 
Stenose de I'artere renale, 20 
Syndrome carcinoide, 288 
Syndrome coronarien aigu, 320 
Syndrome de perte de sel, 263 
Syndrome des antiphospholipides, 304 
Syndrome des buveurs de lait, 68 
Syndrome hemolytique et uremique 
(SHU), 91,246 

Syndrome inflammatoire, 273 
Syndrome nephretique aigu, 276 
Syndrome nephrotique, 13, 50, 271, 
273, 278, 290, 316 
Synthese du cortisol, 263 
Syphilis, 296 

T 

Tabagisme, 249 
Taenia saginata, 1 1 5, 287 
Taeniasis, 1 1 5, 287 
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Teratospermie, 293 
Test de Koller, 301 
Thalassemie, 120, 162 
Thalassemies mineures, 168 
Thrombocytemie primitive, 248 
Thrombopenie induite par 
I'heparine, 246 

Thrombopenie medicamenteuse, 306 
Thrombopenies, 245 
Thrombophilie, 267, 269, 271 
Thrombose veineuse, 12, 49, 105 
Thyroid ite, 309 
Thyroidite d'Hashimoto, 43 
Thyroidite subaigue 
de De Quervain, 44 
Toxemie gravidique, 8 
Toxi-infection alimentaire, 91 
Toxoplasmose, 31 1 
TPHA, 296 

Traitement hormonal substitutif 
de la menopause (THS), 110 
Transfusion sanguine, 88, 150, 282 
Trichomonas, 258, 260 
Trisomie 21, 24, 71, 72, 154 
Trou anionique, 54, 184 
Tuberculose peritoneale, 52, 198 
Tumeur carcinoide, 288 
Tumeur de la corticosurrenale, 308 
Tumeur surrenalienne, 93 
Tumeurs de I'ovaire, 52, 308 
Tumeurs de la surrenale, 1 1 
Tumeurs feminisantes 
du testicule, 110 


Tumeurs villeuses, 253 

Turner (syndrome de), 71, 72, 130 

Typhoide, 91 

U 

Uretrite, 77 

Ulcere gastroduodenal, 155 
V 

Vaginite, 77 

Vaquez (maladie de), 160, 248 
VDRL, 296 
VIH, 211 

VIH (infection a), 214, 247, 

323, 325 

Vomissement, 253, 290 

Von Gierke (maladie de), 3, 147 

W 

Waldenstrom (maladie de), 103, 
163, 164, 177, 179, 273 
Wegener (maladie de), 36 
Willebrand (maladie de), 

303, 306 

Whipple (maladie de), 14, 205 

X 

Xanthomatose tendineuse 
hypercholesterolemique 
familiale, 80 
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